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RESUMO

 
A pancreatite aguda idiopática (PAI) é vista como um problema de saúde com elevada
incidência dentro dos hospitais de nosso país e no mundo. Seu diagnóstico é estabelecido
quando, após uma intensa investigação etiológica padrão, não encontrou-se uma causa para o
quadro de pancreatite aguda (PA). Somando-se a isso, a variedade de causas para PA é grande,
dificultando ainda mais o seu diagnóstico. Consequentemente, estudos revelaram que a PAI
está diretamente relacionada com a pancreatite aguda recorrente e cronificação da pancreatite,
gerando inúmeros prejuízos sociais aos pacientes, pelas complicações associadas, e
econômico aos sistemas de saúde, principalmente. Dessa forma, o presente estudo teve como
objetivo demonstrar a prevalência de PAI em um hospital terciário do Distrito Federal e
apresentará os fatores etiológicos eventualmente encontrados nos pacientes anteriormente
diagnosticados com pancreatite aguda idiopática e o impacto trazido ao paciente pela não
detecção da condição de base, demonstrando a importância da extensa investigação da
pancreatite aguda. A metodologia do estudo baseou-se em um estudo transversal,
retrospectivo, de método quantitativo. Foi feita uma análise estatística de prontuários de
pacientes com diagnóstico de pancreatite aguda do ambulatório de pâncreas, obtidos por meio
do sistema eletrônico do hospital terciário do DF. A amostra delimitada foi de 100 pacientes e
a coleta aconteceu por meio de uma ficha de coleta de dados, padronizada e elaborada pelos
pesquisadores, que continha as seguintes variáveis: gênero, idade, etilismo, tabagismo,
diabetes, cirurgias prévias, data da primeira crise, etiologia, tempo de internação, intensidade
da dor, medicações em uso, reinternação, óbito, exames complementares e exames de
imagem. Todas as análises foram realizadas utilizando o Pacote Estatístico para Ciências
Sociais (IBM SPSS, IBM Corporation, Armonk, NY, EUA, 25.0). Os dados encontrados na
coleta revelaram que a etiologia mais comum da pancreatite aguda foi alcoólica,
representando 47% dos casos, seguido da autoimunidade (20% dos casos), o que diverge de
muitas literaturas, e biliar (15,8% dos casos). A incidência no sexo masculino foi maior que
no sexo feminino (54% e 46%, respectivamente), corroborando com pesquisas científicas
preexistentes. Ainda, a incidência de PA dada como idiopática (37% dos casos) foi maior do
que o encontrado normalmente em base de dados de outros locais (20%). Dessa forma, tal
dado pode ser explicado pela carência de disponibilidade de mais recursos diagnósticos
necessários para uma extensa avaliação etiológica, como visto em inúmeros estudos. No
estudo a seguir concluiu-se que a prevalência de PAI em um hospital público terciário do
Distrito Federal está acima da média quando comparada a outras pesquisas. Além disso, a
prevalência da pancreatite aguda demonstrou ser maior em homens, divergindo também de
outras pesquisas que revelaram ser mais prevalentes no sexo feminino. Finalmente, foi
constatado que as etiologias mais comuns foram a alcoólica, autoimune e biliar.
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1. INTRODUÇÃO

 
A Pancreatite Aguda (PA) é uma condição inflamatória do pâncreas com



envolvimento de tecidos próximos ou à distância em razão da ativação anômala de
zimogênios com consequente autodigestão tecidual e liberação de mediadores inflamatórios
(LOPES, 2015)1. Embora a medicina esteja evoluindo a cada dia e o diagnóstico da
Pancreatite Aguda esteja cada vez mais minucioso com os avanços tecnológicos, a PA ainda é
uma condição grave, com mortalidade elevada e que pode apresentar complicações locais e
sistêmicas, como a infecção  (SILVA et al, 2017)2.

Devido ao aumento da expectativa de vida, os picos de incidência de PA atingem
pacientes a partir da faixa etária de  60 anos. Em contrapartida, com o estilo de vida das
pessoas de hoje em dia, onde há o predomínio de doenças crônicas como a obesidade, o
sobrepeso é um fator de risco para uma das principais causas de PA, os cálculos biliares,
aumentando assim, a incidência dessa condição proporcionalmente (SILVA et al, 2017)2.

Diversos fatores etiológicos podem desencadear a PA, tais como abuso de álcool,
disfunções do trato biliar, alterações anatômicas-funcionais, autoimunidade, infecções,
distúrbios metabólicos, neoplasias, mutações genéticas, entre outros (CHEBLI, 2011)3. Dentre
esses citados, a litíase biliar e o alcoolismo são as causas mais comuns (BRAGA et al, 2022)4.
No entanto, independentes da etiologia, o quadro clínico cursa com dor abdominal, aumento
do nível sérico dos níveis de amilase ou lipase e alterações na tomografia computadorizada de
abdômen (CHEBLI, 2011)3.

Também é possível, que, após uma avaliação minuciosa do paciente através de história
clínica, exame laboratoriais e de imagem, não seja detectada nenhuma condição subjacente
desencadeante, caracterizando uma Pancreatite Aguda Idiopática (PAI). Embora felizmente a
maioria dos pacientes com PA evoluam com um quadro autolimitado com complicações
apenas locais, uma considerável parcela de pacientes diagnosticados evoluem para quadros
sistêmicos graves e de alta mortalidade (TEIXEIRA et al, 2018)5.

Nessa conjuntura, viu-se que dentro do total de pacientes diagnosticados com
Pancreatite Aguda, 10 a 30% desses pacientes não foram encontrados uma etiologia durante
uma investigação de rotina para aquela condição (MITRA et al, 2021)6. Dessa forma, o
impacto desse diagnóstico relaciona-se com a maior chance de PA recorrente e a possibilidade
da progressão para uma Pancreatite Crônica, diminuindo a qualidade de vida do paciente
(GALVÃO et al, 2015)7.

A grande variabilidade da incidência de PAI se deve, provavelmente, ao diagnóstico
perdido de fatores etiológicos não imediatamente evidentes (BLANCO et al, 2019)8. Todavia,
o número de casos de PAI vem diminuindo nos últimos anos devido ao estabelecimento de
métodos diagnósticos extensos envolvendo investigação etiológica aprofundadas através de

exames complementares, e maior base científica acerca dessa patologia (ALVES, 2008)9.  
A pancreatite aguda é considerada hoje um problema de saúde crescente e com uma

grande variedade de causas. Com o atraso no diagnóstico e o consequente tratamento
específico para sua etiologia, as chances de desenvolvimento de pancreatite aguda recorrente
(PAR) e até pancreatite crônica é muito grande (UMANS et al, 2020)10. Dessa forma, o
sistema de  classificação de TIGAR-O é uma ferramenta bastante utilizada a fim de
estratificar os fatores de risco da pancreatite crônica e pancreatite aguda recorrente, que são:
tóxico/metabólico, idiopático, genético, autoimune, pancreatite aguda recorrente e severa, e

obstrutiva (BRAGA et al, 2022)4. 
Investir em uma investigação minuciosa a fim de detectar o diagnóstico etiológico é

de suma importância para o prognóstico pois, ao descobrir a condição patológica
desencadeadora do PA, o tratamento poderá ser direcionado a sua exclusão, diminuindo as
altas taxas de recorrência e mortalidade às quais os pacientes estão expostos (ALVES, 2008)9.

Tendo em vista que a PAI está relacionada a cronificação da pancreatite aguda e maior
mortalidade, a forma que a busca exaustiva por um diagnóstico etiológico se faz importante
para o tratamento e prognóstico do paciente. Sendo assim, o presente estudo analisará a
prevalência do diagnóstico de  pancreatite aguda idiopática em um ambulatório terciário de
pâncreas no  Hospital de Base  do Distrito Federal (DF), levando-se em consideração a
extensão diagnóstica e a limitação de recursos lá presentes, o que pode influenciar no número
de casos de tal condição patológica.

Além disso, a pesquisa apresentará os fatores etiológicos eventualmente encontrados
nos pacientes anteriormente diagnosticados com pancreatite aguda idiopática e o impacto
trazido ao paciente pela não detecção da condição de base, demonstrando a importância da
extensa investigação da pancreatite aguda. Dessa forma, contribuirá para a base de dados
científicos relacionados à epidemiologia dos distúrbios subjacentes e sua detecção, tendo em
vista os poucos dados atualizados obtidos em relação à PAI.

A seguinte pesquisa tem como objetivo geral analisar a prevalência de pancreatite
aguda idiopática em um ambulatório de gastroenterologia de um hospital terciário do Distrito
Federal, bem como descrever as condições subjacentes investigadas nos pacientes com
pancreatite idiopática tais como litíase biliar, microlitíase, neoplasias pancreáticas, doença



associada a IgG4, fibrose cística, pancreatite hereditária, elevações de triglicerídeos,
paratormônio e cálcio, associação com infecções virais. Já o objetivo específico foi relatar o
custo da investigação destes casos. E, por fim, a pesquisa buscou quantificar o tempo até a
resolução para outro diagnóstico ou encerramento da investigação por exaustão de recursos
disponíveis.

2. FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA

 
O pâncreas é um órgão glandular que desempenha um papel fundamental no corpo

humano: a digestão e absorção de alimentos ingeridos. Ele é composto por dois sistemas
integrados, uma porção endócrina e outra porção exócrina. (LEUNG PS, 2010)11.

A parte exócrina é composta por por células acinares e ductais, as quais sua função
principal é a digestão de alimentos, sendo as células acinares responsáveis pela produção do
suco pancreático, composto por enzimas que têm como objetivo a quebra de carboidratos,
lipídios e proteínas no intestino delgado. Concomitantemente, a parte endócrina do pâncreas é
responsável pelo equilíbrio da glicose no organismo (SHIH et al, 2013)12. Ela é composta
pelas células β (produtoras de insulina), células α (formam glucagon), células δ (produtoras de
somatostatina), células PP (sintetizadoras de polipeptídeo pancreático), células G (produtoras
de gastrina) e células ε (produzem grelina), as quais formam aglomerados celulares,
chamados Ilhotas de Langerhans (JR MONTENEGRO et al, 2016)13.

Ainda, o pâncreas recebe o suprimento sanguíneo arterial por meio das artérias
esplênicas e pancreatoduodenais. Já sua inervação é feita pelo nervo vago e esplênico
abdominopélvico, associado à inervação simpática e parassimpática, sendo que a inervação
simpática é a responsável pelo quadro típico da pancreatite aguda: dor abdominal em barra
que pode irradiar para o dorso (JR MONTENEGRO et al, 2016)13.

A Pancreatite Aguda (PA) é a doença gastrointestinal que mais causa hospitalizações,
estando associada à alta morbidade e alta mortalidade nos casos de pancreatite necrotizante.
 Sendo assim, as principais etiologias, responsáveis pela maioria dos casos, são cálculos
biliares e abuso de álcool (BLANCO et al, 2019)8. Sua incidência vem aumentando cada vez
mais com o passar dos anos e, com o aumento da expectativa de vida, a idade média do
primeiro episódio atinge o pico por volta da sexta década de vida (SILVA et al, 2017)2.

A variabilidade de causas para explicar a pancreatite aguda é grande. Muitas causas já
foram descobertas, mas, sua patogenia permanece desconhecida e controversa em muitos
casos, logo, ainda precisa ser mais elucidada. Uma das principais teorias patogênicas é a da
pancreatite biliar aguda, a qual explica que a partir da obstrução de ducto biliar-pancreático
por algum cálculo biliar, há aumento gradativo da pressão no ducto pancreático, com refluxo
biliar, a ativação das enzimas pancreáticas (tripsina) e consequente autodigestão do órgão e
inflamação local. Ou seja, ela ocorre por meio de um desequilíbrio entre os fatores protetores
que têm como função impedir a ativação do tripsinogênio ou reduzir sua ativação. No entanto,
tal teoria permanece controversa, bem como a das outras causas de pancreatite aguda (WANG
et al, 2009)14.

As principais causas de pancreatite aguda incluem o uso de álcool e os cálculos
biliares, representando cerca de 60-80% de todos os casos de pancreatite (BRAGA et al,
2022)4. No restante dos pacientes, mesmo após uma extensa avaliação de história clínica,
exame físico e exames complementares laboratoriais e de imagem, a etiologia permanece
inexplicada. Nesses casos, é chamada pancreatite aguda idiopática (BLANCO et al, 2019)8.

A Pancreatite aguda idiopática (PAI) é uma condição na qual a causa etiológica não foi
identificada após uma anamnese extensa que exclui abuso de álcool e drogas e história de
infecção, além de avaliação de disfunções metabólicas como hipertrigliceridemia e
hipercalcemia, mutações genéticas e pelo menos duas técnicas de imagem para excluir
anormalidade da glândula pancreática e da vesícula biliar (BLANCO et al, 2019)8. A PAI é
responsável por pelo menos 20% dos casos em que a etiologia da PA permanece desconhecida
(GUDA et al, 2018)15.

A PAI é classificada em 3 formas: original, presumida e verdadeira. A original é
estabelecida durante a investigação diagnóstica padrão da pancreatite aguda, como histórico
pessoal de pancreatite ou doença biliar/ingesta de álcool, ingestão de medicamentos e drogas,
hiperlipidemia conhecida, trauma, CPRE, história familiar de doença pancreática, exames
laboratoriais (lipase, amilase, bilirrubinas, cálcio, triglicerídeos) e ultrassonografia em
quadrante superior direito. Já a PAI presumida, seria um diagnóstico dado após a investigação
padrão diagnóstica. E, por fim, a PAI verdadeira é aquela em que foram feitos exames
adicionais (TC, CPRE, análise de bile, ultrassonografia endoscópica e
colangiopancreatografia por RM) durante a investigação etiológica de pancreatite aguda mas
não foi encontrada uma etiologia certa (UMANS et al, 2020)10.

Desde essa definição, uma incidência muito variável de PAI tem sido relatada (8-
44%). Assim, essa grande variabilidade se deve, provavelmente, ao diagnóstico controverso
de condições subjacentes não imediatamente evidentes (BLANCO et al, 2019)8. Ainda assim,



a PAI é a terceira forma mais frequente de pancreatite aguda, permanecendo um desafio
clínico pela falta de informação quanto ao seu comportamento clínico (BLANCO et al,
2021)16.

Após a investigação etiológica da pancreatite aguda e exclusão dos dois fatores
principais (cálculo biliar e álcool), outros fatores menos frequentes devem ser considerados
(SILVA et al 2017)2. Na última década, inúmeras causas foram identificadas, representando
10% de todos os casos. Dentre elas, destacam-se anormalidades anatômicas e funcionais,
condições metabólicas, drogas, trauma, infecções e causas genéticas e vasculares (SILVA et
al, 2017)2.

Dessa forma, o esforço para identificar a etiologia da pancreatite aguda vale a pena
por dois motivos principais. Primeiro, para guiar o plano terapêutico a ser seguido e, segundo,
para prevenir recorrências (SILVA et al, 2017)2. Mais de 50% dos casos que não são tratados
apresentam recorrência dos episódios de pancreatite aguda (KIM et al, 2003)17. Além disso, a
descoberta da etiologia e o consequente tratamento adequado da PA previne o
desenvolvimento de pancreatite crônica (MITRA et al, 2021)6. Dessa forma, desenvolveu-se
um instrumento mnemônico que elucida os principais modificadores de risco que interagem
entre si para produzir doença pancreática, o TIGAR-O, ajudando consequentemente na
investigação clínica (PHAM, FORSMARK, 2018)18.

O TIGAR-O V1 é uma ferramenta para verificação de fatores de risco e patologias
associadas à pancreatite. Trata-se de um mnemônico para 6 categorias de risco e etiologia da
pancreatite aguda, incluindo: Tóxico-metabólico, Idiopático, Genético, Autoimune,
Pancreatite aguda recorrente e grave e Obstrutiva. A última categoria é separada das demais
por um traço que indica etiologias extra-acinares (fora das células acinares e do ducto
proximal)  (WHITCOMB et al, 2019)19.

O sistema inicialmente foi concebido como uma ferramenta para a North American
Pancreatitis Study II (NAPS2) a fim de registrar cada um dos fatores que se acredita
contribuir para a etiologia (WHITCOMB et al, 2019)19. Assim, a sigla TIGAR-O agrupa as
principais causas relacionadas com pancreatite aguda recorrente (PAR) e pancreatite crônica
(PC) (BRAGA et al, 2022)4.

Apesar das informações básicas do TIGAR-O V1 permanecerem úteis e ser necessário
que o profissional de saúde e o pesquisador consultem essas referências para a discussão do
tema, ocorreram modificações na classificação com recomendações sobre o preenchimento da
lista de verificação. Assim, houve a necessidade de se criar uma nova versão, o TIGAR-O V2,
um novo instrumento mais específico e preciso. Nele, em cada categoria, há um pequeno
questionário, onde pode-se quantificar, por exemplo, a quantidade de álcool ingerida
diariamente na categoria ''álcool'', a carga tabágica na área de tabagismo, os valores dos
exames laboratoriais  como cálcio e triglicerídeos, quais medicações o paciente está em uso e
o nome, exames de função renal e glicose (WHITCOMB, 2019)19.

Em relação a investigação etiológica, deve-se iniciar com uma história clínica
detalhada e exame físico completo. As principais informações a serem colhidas pelo médico
são histórico de litíase biliar ou disfunção biliar, retirada de vesícula, uso de álcool ou outras
drogas, histórico patológico de dislipidemia, cirurgia abdominal recente, trauma ou CPRE
recentes, presença de sintomas consumptivos ou quadro de câncer e histórico de PAR (SILVA
et al, 2017)2. Na anamnese, é importante a descrição do quadro clínico característico da PA,
ou seja, presença de dor epigástrica ou no quadrante superior esquerdo, dor constante que
pode irradiar para as costas que normalmente é de forte intensidade (TENNER et al, 2013)20.

As manifestações clínicas do quadro da PA são bastante diversas. O quadro clínico
mais comum é de dor abdominal intensa (presente em 95% dos pacientes), com inflamação
sistêmica e o envolvimento de outros órgãos ao longo dos dias. Dessa forma, a classificação
de Atlanta divide a PA em diferentes graus de acometimento do órgão e sistêmico,
classificando-a em leve, moderadamente grave e grave. Ainda, pode haver febre baixa,
náuseas e vômitos, e posição antálgica (flexão do tórax em direção ao joelho). Em casos mais
graves, pode estar presente hipotensão arterial, transformações hemorrágicas (manifestada
pelos sinais de Cullen e Turner) e até redução dos ruídos hidroaéreos e/ou íleo paralítico
(BRAGA et al, 2022)4.

Apesar das informações possivelmente obtidas com um simples questionário e exame
físico, a investigação sempre deve excluir as duas causas mais frequentes (cálculos biliares e
álcool). Dessa forma, guidelines atuais recomendam amostras sanguíneas para teste de função
hepática (bilirrubina, transaminases e fosfatase alcalina), cálcio e triglicerídeos para todos os
pacientes nas primeiras 24h após a admissão. Além disso, ultrassom abdominal é um exame
de valor para investigação etiológica e deve ser performado em todos os pacientes após a
admissão (SILVA et al, 2017)2.

Assim, sempre que cálculos biliares, álcool e dislipidemia forem seguramente
descartados, a investigação deve ser direcionada para causas menos prevalentes de pancreatite
aguda (SILVA et al, 2017)2. Como mencionado por Dani (2011)21, para a tentativa de



descobrir a etiologia da PA, os seguintes exames se tornam necessários: dosagem de amilase
sérica, lipase, cálcio sérico, glicose e bilirrubina total e indireta. Quanto aos exames
radiológicos os principais são ultrassonografia abdominal, tomografia computadorizada e
colangiopancreatografia por ressonância magnética  (CPRM). Já a  ecoendoscopia vem se
tornando cada vez mais um instrumento diagnóstico útil de causas biliares ou outras
alterações vizinhas de confluente biliopancreático (DANI, 2011)21.

No entanto, investigações extensas ou invasivas não são recomendadas para pacientes
no primeiro episódio e com menos de 40 anos de idade. Assim, quando o diagnóstico não for
alcançado após o primeiro episódio de PA e após conclusão da investigação básica, esses
pacientes devem ser classificados como etiologia indeterminada ou incerta. Nesse momento,
catalogar esses casos como idiopáticos parece inadequado, principalmente porque um estudo
extenso ainda não foi realizado (SILVA et al, 2017)2.

Em relação aos diagnósticos entendidos como Pancreatite Aguda idiopática, foi visto
que um terço desses pacientes com esse diagnóstico, poderiam ter sido detectados uma
etiologia biliar através da ultrassonografia endoscópica (EUS) ou até uma
colangiopancreatografia por ressonância magnética. No entanto, em muitos dos casos, esses
exames não foram realizados (UMANS et al, 2020)10.

Outras etiologias que poderiam ser diagnosticadas através de exames de imagem mais
sofisticados como a ultrassonografia endoscópica e a CPRM são: pâncreas divisium,
coledococele, disfunção do esfíncter de Oddi, junção pancreaticobiliar anômala, pâncreas
anular e neoplasias pancreáticas (MOHAN, 2020)22. Assim, a grande variedade de possíveis
causas que podem explicar o quadro de PAI dificultam o estabelecimento de uma condição
responsável para o quadro. Essa dificuldade se deve principalmente aos baixos níveis de
especialização em doenças pancreáticas e a disponibilidade limitada de recursos e técnicas
como a EUS e testes genéticos (BLANCO et al, 2021)16.

Todavia, uma investigação mais extensa é aconselhada independentemente da idade
do paciente caso sofra mais de um episódio de pancreatite aguda, devido ao maior risco de
morbidade e possível progressão para pancreatite crônica. Em pacientes sem causa
identificável e com mais de 40 anos, mesmo no contexto de um único episódio de pancreatite
aguda, recomenda-se realizar uma tomografia computadorizada abdominal devido ao risco de
malignidade (SILVA et al, 2017)2.

Dentre as possíveis etiologias a serem investigadas, pesquisas identificaram uma
relação entre infecções e a pancreatite aguda, segundo BLANCO (2021)16. A principal
suspeita etiológica descrita em vários estudos  foi a Salmonella typhimurium ou Enteritidis e
observou-se que dias antes ao início clínico de PAI, o paciente apresentava um quadro clínico
de gastroenterite. Assim, estima-se que a PA de origem infecciosa é responsável por cerca de
10% dos casos (BLANCO, 2021)16.

Não obstante, uma clara relação de causa e efeito com inflamação pancreática ainda
não foi bem estabelecida e, por isso, uma investigação rotineira exaustiva não é recomendada,
a menos que exista uma suspeita clínica forte. A conexão entre HIV e PA é bem estabelecida e
ocorre frequentemente, aumentando o risco de progressão da condição (SILVA et al, 2017)2.

Diante de casos recorrentes, uma etiologia autoimune sempre deve ser considerada,
pois, apesar de ser uma condição rara, é uma causa importante de pancreatite crônica (SILVA
et al, 2017)2. A pancreatite autoimune é uma doença fibro-inflamatória do pâncreas causada
por autoantígenos ainda desconhecidos e está diretamente associada a um quadro crônico
(OKAMOTO et al, 2019)23.

Existem dois tipos dessa condição, o tipo 1 e o 2, de acordo com características
clínicas e patológicas de cada uma. Ainda, estudos sugeriram uma possível relação entre
pancreatite crônica e cânceres em outros órgãos, envolvendo respostas inflamatórias crônicas
a essa condição (OKAMOTO et al, 2019)23. Alguns marcadores a serem investigados incluem
níveis elevados de IgG4 sérico, anticorpos para antígenos da anidrase carbônica II,
lactoferrina e outros (SILVA et al, 2017)2.

A pancreatite hereditária, outra condição rara, é uma doença genética autossômica
dominante e sem preferência por gênero. Seus sintomas surgem na infância mas podem
aparecer com cerca de 30 anos. Normalmente, essa condição clínica é suspeita em pacientes
com o primeiro episódio em menores de 20 anos, com história familiar de pancreatite
recorrente em pelo menos duas gerações consecutivas (LEVY et al, 2001)24.

Mutações associadas incluem as dos genes CFTR (presente na fibrose cística),
SPINK1 e PRSS1. Estudos ainda demonstram controvérsias quanto às indicações de estudo
genético permanecem controversas. Ademais, sabe-se que após obter o diagnóstico, não há
muito a ser feito em termos de tratamento, prevenção ou retardo da progressão (SILVA et al,
2017)2. No entanto, é de suma importância estabelecer um diagnóstico etiológico pois assim
possibilitaria um planejamento familiar e terapia genética (LEVY et al, 2001)24. Quando
outras causas possíveis puderem ser excluídas, a simples presença de história familiar
sugestiva será suficiente para o diagnóstico. Se dúvidas persistirem, o teste genético pode ser



realizado para evitar mais testes invasivos (SILVA et al, 2017)2.
Se a investigação etiológica até aqui permite excluir causas anteriormente citadas e,

apesar disso, o diagnóstico permanecer oculto, dois grandes grupos devem ser considerados:
alterações anatômicas biliopancreáticas e microlitíase (SILVA et al, 2017)2.

Além disso, é importante se atentar às principais complicações que apenas um quadro
de pancreatite aguda pode causar, que são: necrose e fibrose, podendo levar à pancreatite
crônica, pelos mecanismos disfuncionais de reparo ao dano, alterações permanentes nos
ductos pancreáticos (sem alterações acinares) e até o desenvolvimento de uma pancreatite
latente (CRUZ et al, 2021)25.

Estudos epidemiológicos demonstraram uma incidência maior de Pancreatite Aguda
em relação à Pancreatite Crônica, revelando ainda uma maior morbidade mortalidade entre os
distúrbios pancreáticos. Viu-se também que a incidência de PA vai aumentando conforme o
envelhecimento da população. Ademais, tais estudos revelaram que a incidência por etiologia
e sexo ficou distribuída da seguinte forma: pancreatite aguda por cálculos biliares foi mais
comum em mulheres, PA alcóolica mais incidente em homens e a pancreatite aguda idiopática
foi identificada como incidente em ambos os sexos. Os dados referentes à incidência de
pancreatite biliar e idiopática aumentaram com a idade em ambos os sexos (YADAV,
LOWENFELS, 2006)26.

O entendimento da epidemiologia de gênero em relação à pancreatite aguda é de
grande importância devido ao valor na patogênese, além de servir como guia para estratificar
o risco, atendimento médico direcionado e alocação de recursos. Dessa forma, embora os
homens sejam anatomicamente mais passíveis de desenvolver pancreatite por doença biliar, a
PA geralmente é mais comum em mulheres, fato evidenciados pela maior prevalência de
litíase biliar em mulheres na maioria dos países (SHEN et al, 2013)27.

Comumente não são encontrados bases científicas suficientes que relacionam sexo dos
indivíduos e pancreatite, pois não consideram o gênero como fator de risco de gravidade ou
mortalidade da doença. Sendo assim, realizou-se uma análise estatística relacionando PA,
gravidade e gênero dos pacientes. Os resultados demonstraram que a gravidade e o tratamento
da PA foram diferentes entre homens e mulheres. Observou-se maior tendência de
complicações locais, sangramentos gastrointestinais, além de maior necessidade de nutrição
parenteral no sexo masculino. Em resumo, os resultados demonstraram que o gênero é uma
variável importante que causa impacto no desfecho do paciente com pancreatite aguda apesar
da contínua necessidade da realização de mais estudos sobre o tema (SHEN et al, 2013)27.

3. MÉTODO

 
Optou-se nesta pesquisa por um estudo transversal, retrospectivo, de método

quantitativo. Foi feita uma análise estatística de prontuários de pacientes com diagnóstico de
pancreatite aguda idiopática presumida do ambulatório de Gastroenterologia (ambulatório de
pâncreas), obtidos por meio do sistema eletrônico do hospital terciário do DF.

Para a captação de dados das variáveis do estudo (gênero, idade, etilismo, tabagismo,
diabetes, cirurgias prévias, data da primeira crise, etiologia, tempo de internação, intensidade
da dor, medicações em uso, reinternação, óbito, exames complementares e exames de
imagem), utilizou-se uma ficha de coleta de dados (apêndice A) padronizada e elaborada
pelos pesquisadores de acordo com os objetivos da pesquisa. Por fim, para garantir seu
correto preenchimento, foi estabelecido um período de teste a fim de evitar erros de coleta.

A amostra delimitada foi de 100 prontuários de pacientes com diagnóstico de
pancreatite aguda idiopática presumida, que depois foram separados em causas definidas e
pancreatites agudas verdadeiras entre os anos de 2003 e 2021, de indivíduos acima de 18 anos
de idade de ambos os sexos. Foram excluídos do estudo os pacientes que não completaram a
avaliação diagnóstica proposta e/ou abandonaram o seguimento ambulatorial.

Inseriu-se os dados obtidos pelas fichas de coleta em uma planilha eletrônica de
Excel® para Windows®, através da qual realizou-se um estudo estatístico da prevalência do
diagnóstico de pancreatite aguda idiopática e sua epidemiologia. As variáveis quantitativas
foram analisadas segundo estatística descritiva, por meio de medidas de tendência central
(média e mediana) e da variabilidade (desvio padrão).

Todas as análises foram realizadas utilizando o Pacote Estatístico para Ciências
Sociais (IBM SPSS, IBM Corporation, Armonk, NY, EUA, 25.0). Teste de Shapiro-Wilk foi
utilizado para verificação da distribuição de normalidade das variáveis. A análise descritiva
foi utilizada para apresentar os dados em “mediana e intervalo interquartil-IQR” (variáveis
numéricas) ou “frequências absolutas e relativas (variáveis categóricas)”. As comparações
entre os dois grupos através do tipo de pancreatite (Idiopática x Outros) foram feitas através
do teste U de Mann-Whitney. A comparação das variáveis categóricas foi realizada por meio
do teste do qui-quadrado (X²) e para células com contagem mínima inferior a 5, utilizou-se do
teste Exato de Fisher. O nível de significância considerado foi de 5% (p-valor < 0,05).

 



4. RESULTADOS E DISCUSSÃO

 
RESULTADOS

Os dados coletados presentes na tabela 1, demonstraram que dentro da amostra de
100 pacientes, 24 apresentaram diagnóstico de pancreatite idiopática e 76 apresentaram outras
causas de pancreatite como diagnóstico (47,4% tinham o tipo alcóolica, 19,7% autoimune,
15,8% biliar, 2,6% cística, 3,9% hipertrigliceridemia, 7,9% IPMN e 2,6% tumoral).

Ainda, foi identificado que, de acordo com o gênero, o sexo feminino apresenta maior
prevalência de Pancreatite Idiopática, e o sexo masculino as outras etiologias, apesar da
amostra ser composta em sua maioria por homens.

 

             

 
Quanto à dor, os dados de 89 pacientes foram informados. Destes, 69 informaram

apresentar dor associada a pancreatite, sendo (n=18) com tipo idiopática e (n=51) com outros
tipos. Em ambos os tipos, observou-se alta intensidade de dor na maioria dos pacientes
(57,1%) seguidos de dor moderada (n=26,5%). Em relação ao uso de medicamentos, 27,5%
indicaram utilizar pancreatina, 15,9% opióides, 13% amitripilina e 8,7% análogo gaba. Entre
os dois tipos de pancreatite não foram observadas diferenças estatisticamente significativas
para intensidade de dor ou uso de medicamentos, conforme tabela 2.

Na tabela 3, foi comparado a idade dos pacientes com carga tabágica e exames
bioquímicos de acordo com o tipo da pancreatite. Viu-se que a maioria dos pacientes
apresentam uma media de idade de 50 anos. Da amostra total, (n=21) dos 38 tabagistas,
informaram a carga tabágica, com mediana de 20,0 (10,0 – 20,0), (n=71) realizaram o exame
de triglicerídeo com mediana de 152,0 (103,0 – 226,0), (n=64) amilase mediana de 99,50
(64,5 – 239,5), (n=46) lipase 64,0 (31,0 – 226,0), (n=92) realizaram creatinina, com mediana
de 1,1 (0,9 – 1,2), ureia mediana de 35,0 (28,0 – 43,0) realizada por (n=92), FAL mediano de
223,0 (150,0 – 267,0) realizado por (n=85) pacientes, GGT em (n=85) pacientes com mediana
de 38,0 (23 – 112,0), Bilirrubinas T/D em (n=8) com mediana de 0,6 (0,4 – 0,9), cálcio
mediano de 10,1 (9,6 – 10,7) em (n=36) pacientes, PTH mediano de 55,8 (35,6 – 78,0) em



(n=24) pacientes, IGG 4 mediano de 56,0 (26,0 – 121,0) em (n=19) pacientes, cloreto de
sódio em apenas (n=11) pacientes , com mediana de 181,0 (108,6 – 197,0) e PCR em (n=38)
com mediana de 1,1 (0,2 – 5,5).

 

 
Em relação aos exames complementares de imagem, pacientes da amostra os

realizaram mas não foram localizadas as descrições, sendo que na comparação da realização
de exames complementares de imagem, a maioria não realizou tomografia (54%), ressonância
(66%), ecografia (73%), ecoendoscopia (84%) e CPRE (94,8%), como
demonstrado na tabela 4.

 
DISCUSSÃO

Diante dos resultados obtidos durante a pesquisa, foi possível perceber a etiologia
alcoólica como a principal causa de Pancreatite Aguda encaminhada como idiopática
presumida diagnosticada, representando 47% dos casos, assim como era previsto em análises
anteriores.

Porém, a autoimunidade veio logo em seguida, sendo responsável por
aproximadamente 20% dos casos, o que pode ser explicado por uma limitação do estudo,
afinal, no serviço de gastroenterologia pesquisado, o encaminhamento habitualmente exclui
com mais facilidade a causa biliar, aceitando-se pancreatites mesmo sem avaliação completa
por limitação da rede. Apesar disso, a etiologia biliar ficou em terceiro lugar e representou
15,8% dos casos, mostrando-se ainda uma etiologia muito relevante de doença pancreática.

Além disso, observou-se uma maior incidência de Pancreatite Aguda no sexo
masculino (64%) em comparação o sexo feminino (36%), divergindo de resultados
epidemiológicos de estudos anteriores, os quais concluíram que a PA acomete mais mulheres
do que homens. Em contrapartida, a incidência diagnóstica de Pancreatite Aguda Idiopática
foi semelhante em ambos os sexos (54% em homens e 46% em mulheres), corroborando com
pesquisas científicas preexistentes.

Apesar deste fato, constatou-se que a Pancreatite Aguda Idiopática foi mais prevalente
em relação à bibliografia estudada, uma vez a PAI foi diagnosticada em 37% dos pacientes
com Pancreatite Aguda, enquanto esperava-se que apenas 20% dos pacientes permaneceriam
com esse diagnóstico etiológico inconclusivo. O dado encontrado pode ser explicado pela



carência de disponibilidade de mais recursos diagnósticos necessários para uma extensa
avaliação etiológica.

5. CONSIDERAÇÕES FINAIS (OU CONCLUSÕES)

 
Durante a pesquisa, concluiu-se que a prevalência da pancreatite aguda idiopática está

acima da média em um hospital público terciário do Distrito Federal, apesar de contar com
serviço de gastroenterologia referência na região. Esse fato repercute na eficácia do
tratamento, bem como em maior incidência de complicações associadas à pancreatite aguda.

Dessa forma, enfatiza-se a importância da investigação etiológica no contexto da
pancreatite aguda, tornando-se necessários maiores investimentos em hospitais do Sistema
Único de Saúde, a fim de facilitar o acesso a exames como a ecoendoscopia,
colangiopancreatografia por ressonância magnética e testes genéticos para pacientes cuja
etiologia da doença pancreática permanece obscura.

Ademais, concluiu-se uma maior prevalência de pancreatite aguda em homens,
destoando de dados científicos publicados anteriormente. Enquanto isso, a prevalência da
forma idiopática foi semelhante em ambos os gêneros, reafirmando bibliografias anteriores.

Quanto à etiologia, a presente pesquisa apresentou um viés devido ao padrão de
encaminhamento no serviço estudado, onde habitualmente exclui-se com mais facilidade a
etiologia biliar. Assim, as etiologias mais encontradas foram a alcoólica, autoimune e, em
terceiro lugar, a biliar, apesar da bibliografia estudada afirmar que a causa biliar é uma das
principais, ao lado da alcoólica.

As considerações finais do estudo levam à importância de ressaltar maiores
investimentos financeiros e científicos para a pancreatite aguda devido à significativa
morbimortalidade da doença, principalmente nos casos idiopáticos. �
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