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INTRODUCAO

A pancreatite constitui uma das principais
doencas inflamatorias do sistema digestorio,
apresentando impacto significativo na morbi-
mortalidade e nos custos em satde. Caracteriza-
se por processo inflamatério do pancreas que
pode se manifestar de forma aguda ou cronica,
com apresentagdes clinicas e evolucao distin-
tas. A pancreatite aguda ¢ responsavel por ele-
vado numero de internagdes hospitalares em
todo o mundo, sendo considerada uma das cau-
sas mais frequentes de abdome agudo ndo trau-
matico. J& a pancreatite cronica representa con-
di¢do progressiva e irreversivel, associada a im-
portante comprometimento funcional e reducao
da qualidade de vida dos pacientes.

A pancreatite aguda caracteriza-se pela ati-
vacao intrapancreatica precoce de enzimas di-
gestivas, especialmente do tripsinogénio em
tripsina, desencadeando autodigestdao do tecido
pancredtico, inflamacdo local e possivel res-
posta inflamatoria sistémica. A gravidade da
doenca pode variar desde quadros leves e auto-
limitados até formas graves com necrose pan-
creatica, faléncia organica multipla e risco ele-
vado de mortalidade. Entre as principais etiolo-
gias destacam-se a litiase biliar e o consumo ex-
cessivo de alcool, embora fatores metabolicos,
medicamentosos, traumaticos e genéticos tam-
bém estejam implicados na fisiopatologia da
doenca.

A pancreatite cronica, por sua vez, caracte-
riza-se por inflamacao persistente e fibrose pro-
gressiva do parénquima pancreatico, levando a
destrui¢do irreversivel da arquitetura glandular.
Esse processo resulta na perda gradual das fun-
¢coes exdcrina e endocrina, podendo culminar
em insuficiéncia pancreatica exocrina, esteator-
reia, desnutri¢do e diabetes mellitus pancreato-
génico. O etilismo cronico e o tabagismo cons-

tituem os principais fatores de risco, sendo des-
critas ainda causas hereditarias, autoimunes e
obstrutivas. A dor abdominal recorrente ou per-
sistente ¢ sintoma predominante e representa
importante desafio terapéutico.

Do ponto de vista fisiopatologico, ambas as
formas da doenga compartilham mecanismos
relacionados a ativacao enzimatica inadequada,
estresse oxidativo, alteracdoes da homeostase in-
tracelular do célcio e resposta inflamatoria exa-
cerbada. Evidéncias atuais sugerem que episo-
dios repetidos de pancreatite aguda podem con-
tribuir para a progressao para pancreatite cro-
nica, configurando um espectro continuo de le-
sdo pancreatica. A compreensdo desses meca-
nismos ¢ fundamental para o desenvolvimento
de estratégias terapéuticas mais eficazes e indi-
vidualizadas.

Na pratica clinica da gastroenterologia, a
pancreatite possui grande relevancia ndo apenas
pela sua frequéncia, mas também pelas possi-
veis complicagdes locais e sistémicas. Entre
elas destacam-se colecdes peripancredticas,
pseudocistos, necrose infectada, insuficiéncia
organica e complicacdes metabdlicas. O ma-
nejo adequado exige avaliagao criteriosa da gra-
vidade, suporte clinico intensivo quando neces-
sario e acompanhamento a longo prazo nos ca-
sos cronicos.

A compreensdo aprofundada da fisiopatolo-
gia e das abordagens terapéuticas da pancreatite
¢ essencial para a pratica médica contempora-
nea, permitindo intervengdes precoces, redugao
de complicagdes e melhora do progndstico.
Trata-se de uma condi¢do multifatorial e com-
plexa que exige abordagem integrada e baseada
em evidéncias.

O objetivo deste estudo foi revisar os prin-
cipais mecanismos fisiopatologicos e as estraté-
gias atuais de manejo da pancreatite aguda e
cronica, destacando sua relevancia clinica e te-
rapéutica na gastroenterologia moderna.
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METODO

O presente estudo foi desenvolvido a partir
de uma revisdo de literatura de natureza descri-
tiva, conduzida entre setembro e novembro de
2025. Para sua elaboragdo, foram consultadas
bases de dados cientificas amplamente reconhe-
cidas, como SciELO, PubMed, UpToDate e
Google Scholar, além de diretrizes internacio-
nais e plataformas institucionais relacionadas a
Gastroenterologia e Hepatologia. A selecdo dos
contetidos baseou-se na utilizagdo de descrito-
res como “Pancreatite Aguda”, “Pancreatite
Cronica”, “Fisiopatologia”, “Manejo Clinico”,
“Complicagdes” e “Tratamento”, combinados
de forma estratégica para ampliar a abrangéncia
da busca.

Os critérios de inclusdo envolveram publi-
cacgoes preferencialmente dos tltimos 10 anos,
com disponibilidade de texto completo e que
abordassem de forma ampla os aspectos fisio-
patoldgicos, clinicos, diagnosticos e terapéuti-
cos da pancreatite. Foram priorizadas revisoes
sistematicas, diretrizes clinicas, consensos in-
ternacionais e estudos observacionais relevan-
tes para a pratica clinica contemporanea. Os cri-
térios de exclusdo compreenderam artigos du-
plicados, estudos disponiveis apenas em for-
mato de resumo e publica¢cdes que ndo apresen-
tavam relacdo direta com o tema proposto.

Ap6s a selecdo dos estudos, realizou-se lei-
tura analitica e organizac¢ao do contetido em t6-
picos tematicos, contemplando inicialmente os
mecanismos fisiopatologicos da pancreatite
aguda e cronica, seguidos das manifestagdes
clinicas, métodos diagndsticos e estratégias atu-
ais de manejo. A abordagem adotada possui ca-
rater qualitativo, com foco na integracdo das
evidéncias mais atuais e na sistematizacao do
conhecimento aplicavel a pratica clinica em
Gastroenterologia.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Fisiopatologia da pancreatite aguda
A pancreatite aguda caracteriza-se por infla-

macao subita do pancreas decorrente da ativa-
¢do intrapancreatica prematura das enzimas di-
gestivas, especialmente da conversao do tripsi-
nogénio em tripsina no interior das células aci-
nares (BANKS et al., 2022). Em condigdes fi-
siologicas, as enzimas pancreaticas sao sinteti-
zadas na forma inativa e armazenadas em gra-
nulos zimogénicos, sendo ativadas apenas no
limen duodenal. A quebra desse mecanismo de
protegdo constitui o evento central da doenga.

Ativacao enzimatica e disfuncio intrace-
lular
A ativagdo precoce do tripsinogénio decorre

de alteragdes na homeostase do calcio intrace-
lular e disfungdo mitocondrial. O aumento sus-
tentado do calcio citoplasmatico leva a coloca-
lizagdo de zimogénios com lisossomos con-
tendo catepsina B, favorecendo a ativacao intra-
pancreatica da tripsina (BOXHOORN et al.,
2020). A tripsina ativa desencadeia uma cascata
proteolitica, ativando outras enzimas como
elastase e fosfolipase A2, promovendo necrose
celular e lesdo vascular.

A disfun¢ao mitocondrial reduz a produgdo
de ATP, comprometendo mecanismos celulares
de defesa e favorecendo necrose em vez de apo-
ptose. A necrose acinar estd associada a maior
resposta inflamatoria sistémica, enquanto a
apoptose tende a ser processo mais controlado
e menos inflamatério (WHITCOMB, 2022).

Papel da obstrucio biliar e do alcool

A litiase biliar € a principal etiologia da pan-
creatite aguda. O calculo impactado na ampola
de Vater aumenta a pressao intraductal e pro-
move refluxo biliar, resultando em lesdo acinar
e ativacao enzimatica (BANKS et al., 2022).

O alcool atua por multiplos mecanismos:
aumenta a viscosidade da secrecdo pancreatica,
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altera a fluidez das membranas celulares, gera
estresse oxidativo e sensibiliza as células acina-
res a ativacao enzimatica. Além disso, interfere
na sinalizagdo intracelular do calcio, potencia-
lizando a ativagdo do tripsinogénio (YADAV &
LOWENFELS, 2021).

Resposta inflamatoéria local e sistémica
A lesdo acinar inicial desencadeia recruta-

mento de neutrédfilos, macrofagos e liberagao de
citocinas pro-inflamatdrias, como TNF-a e in-
terleucinas. Essa resposta inflamatéria pode
permanecer restrita ao pancreas ou evoluir para
sindrome da resposta inflamatoria sistémica
(SIRS), caracterizada por vasodilatacdo, au-
mento da permeabilidade capilar e disfuncao
organica (BOXHOORN et al., 2020).

Nos casos graves, ocorre comprometimento
da microcircula¢dao pancreatica, com isquemia
tecidual, formacdo de necrose pancredtica e
possivel infeccao secundaria. A necrose infec-
tada constitui uma das principais causas de
mortalidade na pancreatite aguda grave (TEN-
NER et al., 2024).

Distiarbios metabdlicos associados
Alteragdes metabolicas podem atuar tanto

como consequéncia quanto como fator precipi-
tante da pancreatite. A hipertrigliceridemia, por
exemplo, promove aumento de acidos graxos li-
vres toxicos as células acinares, agravando o
processo inflamatério (YADAV & LOWEN-
FELS, 2021). Além disso, a hipocalcemia pode
ocorrer secundariamente a saponificagdo da
gordura peripancredtica, constituindo marcador
de gravidade.

Fisiopatologia da pancreatite cronica e
progressao
A pancreatite cronica caracteriza-se por in-

flamagdo persistente, fibrose progressiva e des-
truigdo irreversivel do parénquima pancreatico,

culminando em insuficiéncia exdcrina e endo-
crina. Diferentemente da forma aguda, na qual
predomina necroinflamagdo autolimitada, a
forma cronica envolve remodelamento tecidual
sustentado e perda estrutural permanente
(WHITCOMB, 2022; LOHR et al., 2020).

Ativacao das células estreladas pancrea-
ticas e progressao

As células estreladas pancreaticas (PSCs)
desempenham papel central na fibrogénese. Em
condi¢des fisioldgicas, permanecem em estado
quiescente; contudo, estimulos inflamatdrios
repetidos, como alcool, estresse oxidativo e ci-
tocinas pro-inflamatdrias, promovem sua ativa-
¢do, com transdiferenciagdo em miofibroblas-
tos produtores de matriz extracelular (coldgeno
tipo I e IIT) (LOHR et al., 2020). A deposigio
excessiva de matriz leva a distor¢ao ductal, cal-
cificagdes intrapancreaticas e redug¢do do fluxo
secretor, perpetuando inflamagao e dor.

O alcool atua sinergicamente com o taba-
gismo na ativagdo das PSCs, amplificando vias
de estresse oxidativo e sinalizagdo pro-fibro-
tica. Mutagdes em genes como PRSSI,
SPINK1 e CFTR aumentam a susceptibilidade
a ativacado enzimatica e ao dano repetido, favo-
recendo inicio precoce e progressdo acelerada
(YADAV & LOWENFELS, 2021).

Remodelamento ductal, calcificacoes e
insuficiéncia exocrina

A fibrose progressiva promove estreita-
mento ductal e formacao de tampdes proteicos,
que podem evoluir para calcificagdes. A obstru-
¢do cronica aumenta a pressdao intraductal e
contribui para dor recorrente. A perda de tecido
acinar reduz a produgdo de enzimas digestivas,
levando a insuficiéncia pancredtica exdcrina,
clinicamente manifestada por esteatorreia, per-
da ponderal e deficiéncia de vitaminas liposso-
laveis (LOHR et al., 2020).
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Dor cronica e neuroplasticidade

A dor na pancreatite cronica ¢ multifatorial.
Além da hipertensao ductal e inflamagao peri-
neural, ha evidéncias de sensibilizagdo perifé-
rica e central, com alteragdes na transmissao
nociceptiva e neuroplasticidade medular. A in-
flamacao pode induzir hipertrofia neural e au-
mento de mediadores pro-nociceptivos, dificul-
tando o controle sintomatico (WHITCOMB,
2022).

Progressao da forma aguda para a cronica

Episodios recorrentes de pancreatite aguda
podem culminar em remodelamento fibrotico
cumulativo, configurando um espectro conti-
nuo de dano pancreatico. Estudos indicam que
a necroinflamagdo repetida favorece ativagdo
sustentada das PSCs e perda progressiva de te-
cido funcional, sustentando o modelo de pro-
gressao aguda—cronica (PETROV et al., 2021).

Disfuncio enddcrina e diabetes pancrea-
togénico

A destruigdo das ilhotas pancredaticas resulta
em deficiéncia de insulina e glucagon, levando
ao chamado diabetes pancreatogénico (tipo 3c).
Diferentemente do diabetes tipo 1 ou 2, ha
maior risco de hipoglicemias pela deficiéncia
concomitante de glucagon e comprometimento
da resposta contrarregulatoria (WHITCOMB,
2022). Essa condi¢do exige abordagem terapéu-
tica individualizada.

Manifestacoes clinicas e diagnostico

A apresentacdo clinica da pancreatite de-
pende da forma da doenca, extensdo do dano
pancredtico e presenca de complicagdes locais
ou sistémicas. A distingdo entre pancreatite
aguda e cronica ¢ fundamental ndo apenas do
ponto de vista fisiopatologico, mas também di-
agnostico e prognostico.

Manifestacoes clinicas da pancreatite
aguda

A dor abdominal constitui o sintoma cardi-
nal da pancreatite aguda. Caracteriza-se por ini-
cio subito, intensidade elevada e localizagdo
predominante em epigastrio, frequentemente ir-
radiando para dorso em faixa. A dor tende a ser
continua, agravada pela alimentacdo e parcial-
mente aliviada pela flexdo do tronco (BANKS
et al., 2022). Nauseas ¢ vOmitos intensos sao
comuns e podem levar a desidratacao.

Nos casos leves, os sintomas permanecem
limitados ao abdome. Contudo, em quadros
moderados ou graves, podem surgir manifesta-
cdes sistémicas decorrentes da resposta infla-
matoéria sistémica (SIRS), incluindo febre, ta-
quicardia, hipotensdo e taquipneia (BOXHO-
ORN et al., 2020). A progressao pode culminar
em faléncia organica envolvendo sistemas res-
piratorio, cardiovascular e renal.

Em pancreatites graves com necrose ex-
tensa, podem ocorrer sinais clinicos menos fre-
quentes, como equimoses periumbilicais (sinal
de Cullen) e nos flancos (sinal de Grey-Turner),
indicativos de hemorragia retroperitoneal. Alte-
racoes metabolicas como hiperglicemia, hipo-
calcemia e hipertrigliceridemia podem estar
presentes e influenciam a gravidade do quadro
(YADAV & LOWENFELS, 2021).

Diagnostico da pancreatite aguda

O diagnostico da pancreatite aguda baseia-
se na presenc¢a de pelo menos dois dos trés cri-
térios: dor abdominal tipica, elevacdo de ami-
lase ou lipase sérica superior a trés vezes o li-
mite superior da normalidade e achados carac-
teristicos em exames de imagem (BANKS et
al., 2022).

A lipase sérica apresenta maior especifici-
dade e permanece elevada por periodo mais
prolongado que a amilase. Entretanto, niveis
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enzimaticos ndo se correlacionam diretamente
com a gravidade da doenga.

A tomografia computadorizada com con-
traste ¢ o exame de imagem de escolha para
avaliacdo de complicagdes, especialmente ne-
crose pancreatica e colecdes peripancreaticas. A
classificacdo de Atlanta revisada categoriza a
pancreatite em leve, moderadamente grave e
grave, com base na presenca e duragao de falén-
cia organica (BANKS et al., 2022). A ultrasso-
nografia abdominal ¢ util na identificagao de li-
tiase biliar como etiologia.

Marcadores laboratoriais como proteina C-
reativa elevada apds 48 horas podem auxiliar na
estratificacdo da gravidade. Sistemas prognoés-
ticos, como BISAP e APACHE 11, sao utiliza-
dos na pratica clinica para avaliagdo de risco
(TENNER et al., 2024).

Manifestagdes clinicas da pancreatite cro-
nica

Na pancreatite cronica, a dor abdominal re-
corrente ou persistente constitui a principal ma-
nifestagdo clinica. O padrao pode variar de cri-
ses intermitentes a dor continua debilitante. A
fisiopatologia envolve hipertensao ductal, infla-
macdo perineural e sensibilizacdo central
(WHITCOMB, 2022).

Com a progressao da fibrose e destruicao
glandular, surgem sinais de insuficiéncia pan-
credtica exocrina, incluindo esteatorreia, perda
ponderal e deficiéncia de vitaminas lipossoli-
veis. A esteatorreia geralmente ocorre quando
ha perda superior a 90% da fun¢do exdcrina
(LOHR et al., 2020).

A destruicdo das ilhotas pancredticas pode
resultar em diabetes pancreatogénico (tipo 3c¢),
caracterizado por maior instabilidade glicémica
e risco aumentado de hipoglicemias (WHIT-
COMB, 2022).

Complicagdes estruturais como pseudocis-
tos, estenoses ductais, obstrucao biliar e com-
pressao vascular podem agravar o quadro cli-
nico ¢ demandar intervengao.

Diagnostico da pancreatite cronica

O diagnostico da pancreatite cronica € base-
ado predominantemente em achados estruturais
e funcionais. A tomografia computadorizada
pode evidenciar calcificagdes pancreaticas, di-
latacdo ductal e atrofia glandular. A ressonancia
magnética com colangiopancreatografia for-
nece melhor avaliagao ductal e identificacao de
estenoses (LOHR et al., 2020).

A ecoendoscopia apresenta alta sensibili-
dade para detec¢do precoce de alteragdes paren-
quimatosas ¢ ductais, sendo util em casos sus-
peitos com exames inconclusivos. Testes de
funcdo pancredtica, como dosagem de elastase
fecal, auxiliam na identificagdo de insuficiéncia
exocrina. Diferentemente da forma aguda, as
enzimas pancredticas séricas geralmente sdo
normais na pancreatite cronica.

Manejo da pancreatite aguda

O manejo da pancreatite aguda ¢ predomi-
nantemente clinico e fundamenta-se em medi-
das de suporte precoce, com énfase na reposi-
¢do volémica, controle da dor, suporte nutricio-
nal e monitorizagao da gravidade. A abordagem
inicial deve incluir avaliagdo clinica sistematica
e estratificagdo de risco nas primeiras 24-48
horas (TENNER et al., 2024).

Reposi¢cao volémica

A reposigdo volémica precoce com solugdes
cristaloides, preferencialmente Ringer lactato, ¢
considerada pilar terapéutico, especialmente
nas primeiras 24 horas. A hipovolemia decor-
rente de vasodilatagdo sistémica e extravasa-
mento capilar pode agravar a hipoperfusdo pan-
creatica e aumentar o risco de necrose (BANKS
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et al., 2022). A administragdo deve ser guiada
por parametros clinicos e laboratoriais, evi-
tando tanto sub-resuscitacdo quanto sobrecarga
volémica.

Analgesia

A dor deve ser tratada de forma adequada,
sendo os opioides frequentemente necessarios.
Nao ha evidéncia de que a morfina agrave es-
pasmo do esfincter de Oddi de maneira clinica-
mente relevante (BOXHOORN et al., 2020). O
controle adequado da dor melhora a estabili-
dade hemodinimica e reduz o estresse metabo-
lico.

Suporte nutricional

A nutri¢ao enteral precoce ¢ recomendada
em casos moderados e graves, preferencial-
mente por via oral quando tolerada. Em pacien-
tes com intolerancia alimentar, pode-se utilizar
via enteral por sonda nasogdastrica ou nasojeju-
nal. A nutri¢cdo enteral esta associada a redugdo
de complicacdes infecciosas quando compa-
rada a nutricdo parenteral (TENNER et al.,
2024).

Antibioticos

O uso profilatico de antibidticos ndo € reco-
mendado na auséncia de infec¢do comprovada.
Antimicrobianos devem ser reservados para ca-
sos de necrose infectada ou outras complica-
¢oes infecciosas (BANKS et al., 2022).

Intervencoes endoscopicas e cirurgicas

Na pancreatite biliar associada a colangite
ou obstrucdo persistente, a colangiopancreato-
grafia retrograda endoscopica (CPRE) esté in-
dicada precocemente. A abordagem de necrose
pancredtica infectada segue estratégia “step-
up”, iniciando com drenagem minimamente in-
vasiva e reservando cirurgia para casos refrata-
rios (TENNER et al., 2024).

Manejo da pancreatite cronica

O manejo da pancreatite cronica exige abor-
dagem multidisciplinar, com foco no controle
da dor, reposi¢ao funcional e prevengdo de
complicagdes.

Modificacio de fatores de risco

A abstinéncia alcodlica e a cessacao do ta-
bagismo sao medidas fundamentais para retar-
dar a progressdo da doenca (YADAV & LO-
WENFELS, 2021).

Controle da dor

A dor deve ser manejada de forma escalo-
nada, iniciando com analgésicos comuns e pro-
gredindo para opioides quando necessario. An-
tidepressivos triciclicos € neuromoduladores
podem ser utilizados em casos de sensibiliza¢ao
central (WHITCOMB, 2022).

Reposi¢ao enzimatica pancreatica

A terapia de reposi¢do enzimatica pancrea-
tica ¢ indicada nos casos de insuficiéncia exo-
crina, melhorando a digestao e reduzindo este-
atorreia. A administracdo deve ocorrer junto as
refeicdes para otimizar a absor¢io (LOHR et
al., 2020).

Tratamento do diabetes pancreatogénico
O diabetes tipo 3c requer abordagem indivi-
dualizada. Insulinoterapia pode ser necessaria

em casos avanc¢ados, com atencdo ao risco cle-
vado de hipoglicemias (WHITCOMB, 2022).

Intervencdes endoscopicas e cirurgicas

Em casos de obstrucdo ductal, estenoses ou
pseudocistos sintomaticos, podem ser indicadas
intervengdes endoscopicas. Procedimentos ci-
rurgicos, como drenagem pancreatica ou res-
sec¢ao parcial, sdo reservados para dor refrata-
ria ou complicagdes estruturais significativas
(LOHR et al., 2020).
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Prognostico e mortalidade da pancreatite
aguda
O prognéstico da pancreatite aguda esta di-

retamente relacionado a presenga e duracao de
faléncia organica, conforme estabelecido pela
Classifica¢ao de Atlanta Revisada (BANKS et
al., 2022). A maioria dos casos (aproximada-
mente 70-80%) evolui de forma leve e autoli-
mitada, com resolugdo em poucos dias e baixa
taxa de complicagdes. Nesses casos, a mortali-
dade ¢ inferior a 1%.

Entretanto, nos quadros classificados como
moderadamente graves ou graves, a presenga de
faléncia organica persistente (>48 horas) cons-
titui o principal determinante progndstico. A
mortalidade pode variar entre 15% ¢ 30% nos
casos de pancreatite grave, especialmente
quando associada a necrose pancreatica infec-
tada e disfun¢do multipla de 6rgaos (TENNER
etal.,2024).

A mortalidade na pancreatite aguda apre-
senta padrao bifasico. Na fase precoce (pri-
meira semana), o Obito geralmente decorre de
resposta inflamatoria sistémica intensa e falén-
cia organica. Ja na fase tardia, a principal causa
¢ infec¢do de necrose pancredtica e complica-
coes sépticas (BOXHOORN et al., 2020).

Diversos sistemas de estratificacdo prog-
nostica auxiliam na identificagdo precoce de pa-
cientes de alto risco, como BISAP, APACHE II
e critérios laboratoriais como proteina C-reativa
elevada apds 48 horas. A identificagdo precoce
da gravidade permite encaminhamento para
unidade de terapia intensiva e redu¢do de mor-
talidade.

Fatores como idade avangada, comorbida-
des cardiovasculares, obesidade e etiologia al-
codlica estdo associados a pior prognostico
(YADAV & LOWENFELS, 2021).

Prognostico e mortalidade da pancreatite
cronica

A pancreatite cronica apresenta curso pro-
gressivo e esta associada a morbidade significa-
tiva a longo prazo. Diferentemente da forma
aguda, a mortalidade nao estd relacionada a
eventos inflamatérios subitos, mas a evolucao
cronica da doenca e suas complicagdes metabd-
licas e estruturais.

Estudos demonstram reducao da expecta-
tiva de vida em pacientes com pancreatite cro-
nica, principalmente naqueles que mantém con-
sumo alcoodlico e tabagismo (WHITCOMB,
2022). As principais causas de mortalidade in-
cluem complicag¢des infecciosas, desnutrigdo
grave, diabetes mal controlado e aumento do
risco de adenocarcinoma pancreatico.

A inflamagao cronica e a fibrose sustentada
promovem ambiente propicio ao desenvolvi-
mento de neoplasia pancreatica, especialmente
em pacientes com longa dura¢do da doenga e
historico familiar positivo (LOHR et al., 2020).

O prognoéstico funcional também ¢ rele-
vante, uma vez que a dor crdnica, a insuficién-
cia exdcrina e o diabetes pancreatogénico im-
pactam significativamente a qualidade de vida
e aumentam a demanda por cuidados médicos
continuos.

CONCLUSAO

A pancreatite, em suas formas aguda e cro-
nica, representa condi¢ao de elevada relevancia
clinica na gastroenterologia, com impacto sig-
nificativo na morbimortalidade e na qualidade
de vida dos pacientes. A compreensdo aprofun-
dada de seus mecanismos fisiopatologicos, des-
de a ativagdo intrapancreatica precoce das enzi-
mas digestivas até os processos de inflamagao
persistente e fibrose progressiva, ¢ fundamental
para o reconhecimento precoce da gravidade e
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para a adocdo de condutas terapéuticas adequa-
das.

O manejo da pancreatite aguda baseia-se
principalmente em suporte clinico intensivo,
estratificacao precoce de risco e intervencao di-
recionada as complicagdes, enquanto a aborda-
gem da pancreatite cronica exige acompanha-
mento longitudinal, controle da dor, reposi¢ao
funcional e prevengao de progressao estrutural
e metabolica. A avaliagdo prognodstica adequada

permite identificar pacientes de maior risco, re-
duzindo mortalidade e complicagdes tardias.

Dessa forma, o conhecimento integrado de
fisiopatologia, manifestacdes clinicas, diagnos-
tico e estratégias de manejo ¢ essencial para a
pratica médica contemporanea, possibilitando
intervengoes precoces, melhora dos desfechos
clinicos e maior qualidade de cuidado ao paci-
ente com doenca pancreatica.
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