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RESUMO

Com o objetivo de descrever as caracteristicas clinicas, complicagdes, alteracdes
morfologicas e associagBes com outras doengas, fot analisada uma série de 320 pacientes

com diagnéstico de pancreatite cronica.

Os critérios para inclusio dos pacientes neste estudo foram: a) calcificacBes
pancreaticas, b) alteracBes radiologicas compativels com pancreatite crdnica na
pancreatografia endoscopica retrégrada e/ou ¢) alteragdes histologicas compativeis com

pancreatite crénica.

Quante & identificacio, 294 (91,9%) eram do sexo masculino e 26 (8,1%) do

sexo feminino, com idade média no diagnodstico de 40,9 (desvio padrio = 9,7) anos.

A etiologia mais fregiente foi alcoolismo crénico, ocorrendo em 295 (92,2%).
Além desta, foi idiopatica em 19 (6,0%), por hiperlipidemia em 2 (0,6%), por mucoviscidose

erh 2 (0.6%) e por trauma abdominal em 2 {0,6%) paclentes.

Dos 295 (92,2%) com alcoolismo cronico, as caracteristicas do consumo de
alcool foram: a) idade meédia do infcio da ingestio alcodlica fot 18,0 (desvio padrio = 4,4)
anos, b) idade média do inicio dos sintomas foi 37,7 (desvio padrfio = 8,5) anos; ¢)
ingestdo média diaria de etanol foi 208,7 (desvio padrio = 82,3) gramas; d) tempo médio
de consumo alcodtico foi 19,6 (desvio padriio = 7.5) anos e €) a bebida alcodlica mars

consumida foi a aguardente de cana.

As caracteristicas clinicas mais observadas foram dor abdominal em 280
(87,5%), perda de peso em 279 (87,2%), esteatorréia como queixa clinica em 106 (33,1%) ¢
diabetes melito em 122 (38,1%) pacientes. A dor abdominal foi o motivo principal da

consulta medica em 225 (70,3%) pacientes.

As comphicagdes pancresticas ocorreram em 175 (54,6) pacientes. As mais

observadas foram: cistos pancreaticos em 129 (40,3%), ictericia em 66 (20,6%), derrames



cavitarios em 19 (5,9%), hemorragia digestiva de origem pancreatica em 16 (5,0%),

trombose da veia esplénica em 14 (4,4%) e obstrugio duodenal em 6 (1,8%).

Em relagio aos exames de imagem, as calcificagdes pancreiticas na
ultra-sonografia de abdome foram observadas em 200 dos 320 pacientes (62,5%). Houve

associagdo significativa entre calcificagdes pancreaticas e insuficiéncia pancreatica.

Entre os 167 pacientes que realizaram pancreatografia endoscopica retrograda, o
pancreas divisum foi diagnosticado em 10 (5,9%) e alteragBes pancreatograficas acentuadas
{classificac3o de Cambridge) foram encontradas em 130 (78,0%) pacientes. A colangiografia
endoscopica retrograda fot realizada em 142 pacientes, sendo observada estenose de

colédoco distal em 65 (45,7%).

A pancreatite crOnica foi associada a Ulcera péptica em 44 de 260 (16,7%)
pacientes que fizeram endoscopia, a colelitiase em 41 (12,8%), a cirrose hepatica em 3 de 54
{5,0%) que realizaram biopsia hepatica, a litiase renal em 10 (3,1%), a tuberculose em 24

{7,5%), a neoplasia de pancreas em ! (0,3%) ¢ as neoplasias extrapancreaticas em 9 (2,8%).

Em 153 pacientes foram realizados procedinentos ciirgicos pancreaticos,

sendo a dor abdominal refrataria a indicacdo mais fregiiente.
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1. INTRODUCAO

O estudo das pancreatites cromicas nos ultimos anos vem ganhando
interesse, devido a um aumento na freqiiéncia, ao melhor conhecimento de sua
historia natural e, principalmente, pelo desenvolvimento dos meétodos de imagem,
gue permitemn fazer diagndsticos mais precoces ¢, conseqiientemente, terapéuticas

mais eficazes.

Uma das primeiras descrigOes sobre pancreatite crénica foi feita por
"CAWLEY em 1778, que descreven um jovem alcodlatra que morreu de diabetes ¢
desnutrigio protéico-calérica e cuja necropsia mostrava o pancreas totalmente
calcificado. Em 1946, COMFORT, GAMBILE & BAGGENSTOSS reportaram o
primeiro estudo clinico de pancreatite cronica, quando descreveram as caracteristicas
clinicas de 29 casos. Desde entdo, varios estudos sobre a incidéncia, etiologia,
quadro clinico, complicagdes, alterag@es morfoldgicas e tratamento tém sido
descritos (SARLES. 1974; GULLO, COSTA, LABO, 1977, PEDERSEN et al,
1982: AMMANN et al., 1984; SAHEL et al.. 1986, SARLES, 1986; BANK, 1987,
MIYAKE et al., 1987; GUARITA et al., 1989a; DANI et al., 1990; ROBLES-DIAZ
et al., 1990).

Quanto 4 incidéncia da pancreatite cromica, poucos estudos

epidemiologicos com metodologia adequada tém sido publicados, destacando-se 0s

T CAWLEY. T. apud MARKS, LN: BANK, 8. CAREY, L.C. COOPERMAN, M. - Chronic pencreatitis. ln: BERK, LF.: ed
Beckns*Gastroenterology, $th ed. Philadelphia: Saunders. 1985, p4020-4044)
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realizados em paises como Suiga, Dinamarca, Finldndia e Japio (WORNING, 1990;
GO, 1994).

Em estudo multicéntrico realizado em Copenhague a mcidéncia de
pancreatite cromica foi de quatro casos novos por 100,000 habitantes por ano € uma
prevaléncia de treze casos por 100,000 habitantes entre os anos de 1978 ¢ 1979
(COPENHAGEN PANCREATITIS STUDY, 1981). ANDERSEN et al. (1982},
também em Copenhague, em estudo retrospectivo com 126 pacientes, no perfodo de
1970 a 1979, observaram um aumento da incidéncia anual da doenga de 6,9 para dez
casos por 100.000 habitantes, devido, exclusivamente, ao aumento da etiologia

alcodbica da pancreatite cronica.

Na Fimlandia, onde os dados estatisticos de satde da populagido sio
centralizados ¢ atualizados anualmente, a incidéncia de pancreatite crénica no
perfodo de 1979 a 1989 variou entre dez e quinze pacientes por 100.000 habitantes,
¢ apresentou um aunmento progressivo, especialmente no sexo masculino,
coincidindo com o crescimento do consumo de alcool no pais (JAAKKOLA &

NORDBACK, 1993).

No Brasil, apesar de os dados epidemioldgicos estarem limitados aos
estudos regionais com populacdes bem definidas, a ocorréncia da pancreatite cronica
parece ser elevada, especialmente na Regido Sudeste (DANI, PENNA &
NOGUEIRA, 1986; MOTT et al., 1989; DANI et al,, 1990). Em Minas Gerais, na
cidade de Belo Horizonte, DANI et al. (1974) estudando necropsias, mostraram
incidéncia de 0,21%. Em S3o Paulo, na capital, entre os pacientes internados na
clinica médica do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade
de S#o Paulo, no periodo entre 1972 ¢ 1976, a incidéncia foi de 1,07% (MOTT,
COELHO, GUARITA, 1992).

Em relacfo a etiologia, a pancreatite crénica parece ser a expressdo final
de multiplos fatores causais. Entre 0s mais citados, destacam-se o alcoolismo

cronico (AMMANN et al., 1984; BANK, 1986; DANI et al., 1986; MOTT et al,

2



1989; LIGUORY & SAHEL, 1992), a caréncia protéica (LAYER & SINGER, 1990;
RIBET, MOREAU & VALENZUELA, 1991; CHARI et al, 1992), as causas
metabdlicas {SARLES, 1974, LAYER & SINGER, 1990, ADELSON, 1991;
TOSKES, 1995), a hereditariedade (COMFORT & STEIMBERG, 1952; LAYER &
SINGER, 1990; RIBET et al.,, 1991), os obstdculos ao nivel da papila ou do ducto
principal, como as papilites ou fibrose cicamricial, devido 3 pancreatite aguda ou
trauma (LAYER & SINGER, 1990; RIBET et al., 1991), além de outros mais raros
{BANK, 1986). A fregiiéncia de cada wmn destes fatores etiologicos difere conforme

a regido geogréafica onde séo feitas as nvestigagdes.

As manifestagbes clinicas ¢ as complicagbes observadas durante a
evolugdo da pancreatite crénica também apresentam caracteristicas particulares em
regibes geograficas diferentes, mostrando nfio so incidéncias varidvels (SARLES,
1974, AMMANN et al., 1984, MIYAKE et al., 1987; JHSE & LANKISH, 1988;
MABOGUNIE & LAWRIE, 1990; BERNADES et al, 1992), como também
interpretagdes etiopatogénicas distintas (SARLES et al., 1979; WORNING, 1990).
No Brasil, alguns trabalhos tém demonstrado maior freqiiéncia de certas
complicagdes, em especial cistos (GUARITA et al, 1989a; CUNHA, 1993} ¢
derrames cavitarios (GUARITA et al., 1989a; CHEHTER et al. 1993), quando
comparadas as de outros locats (SARLES et al., 1579).

Em relagdio aos aspectos morfolégicos, SAHEL et al. (1986), em estudo
multicéntrico sobre anatomia patoldgica das pancreatites cromicas, realizado no
Brasil, Franca, Italia e Africa do Sul, demonstraram que as lesdes pancredticas no

Brasil, eram mais intensas ¢ freqiientes quando comparadas as de outros centros.

Tendo em vista tais particularidades regionais, o proposito deste trabatho
foi analisar os aspectos clinicos e morfologicos em uma série de pacientes com o

diagnéstico de pancreatite cronica, acompanhados na UNICAMP, entre 1978 e 1994,
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2. REVISAO DA LITERATURA

A pancreatite cronica é uma doenga inflamatdria crOnica progressiva,
caracterizada por fibrose e destruigio do parénquima, tanto exoCrino quanto
end6crino. Nas primeiras fases de sua evolugdo, costuma expressar-se clinicamente
por episédios recorrentes de dor abdominal, que pode ser o fmico sintoma clinico,
Em geral, apds alguns anos, surge a insuficiéncia pancredtica exdcrina e/ou
endécrina, podendo, as vezes, desaparecer a dor. Na maioria dos casos, 0
diagnostico baseia-se em critérios clinicos, historia clinica e exames de imagem

tipicos. Raramente ¢ necessaria a confirmagéo histologica.

Sob a denominacdo de pancreatite cromica sdo englobadas entidades
distintas do ponto de vista etiopatogénico, mas que apresentam lesdes anatomicas de
carater irreversivel e muitas vezes progressivas, mesmo quando a sua causa aparente

¢ afastada.

De acordo com definigio proposta durante o Simposio Marsetha-Roma,
em 1988 (SARLES et al., 1989), as pancreatites cronicas podem ser classificadas em
dois grupos principais:

a) Pancreatite cronica obstrutiva;

b) Pancreatite crénica calcificante.

Pancreatite cronica obstrutiva: caracteriza-se pela dilatagdo do ducto

pancreatico ¢ fibrose periductal desenvolvida por uma oclusio preexistente do ducto



pancreatico. Do ponte de vista histolégico, distingue-se basicamente por .ndo
apresentar distribuicdo lobular das lesdes, afetar somente um segmento da glandula e
as lesdes distribuireni-se de modo uniforme e mum mesmo estagio. Os exames de
imagem mostram irregularidades minimas dos ductos pancredticos e é rara a
ocorréneia de estenoses ou calcificagdes. As principais causas sdo papilite, tumores
obstrutivos do ducto pancredtico que crescem lentamente e, raramente, fibrose do

ducto pancredtico devido 2 cicatrizacdo de pancreatite aguda ou trauma.

Em relagio ao pancreas divisum, existem controvErsias se seria causa de
pancreatite cronica obstrutiva. Ele é uma variante anatdmica que ocorre quando os
segmentos pancreaticos dorsal ¢ ventral ndo se fundem durante o desenvolvimento
gmbrionario. Em alguns trabalhos, como o de COTTON (1980), RICHETER (1981)
¢ SAHEL et al. (1982), foi relatada uma incidéncia maior de pancreatite cronica
nos individuos com pancreas divisum. Mais recentemente, DELHAYE et al. (1985)
estudando 6.324 pacientes submetidos a pancreatografia endoscopica retrégrada, e
SUGAWA et al. (1987) estudando 1.529, ndo observaram aumento da incidéncia de
pancreatite cronica entre 0s com pancreas divisum, quando comparados com outros
sem esta anomalia. Com os dados epidemioldgicos disponiveis na literatura atual,
parece que a maioria dos autores acredita que o pancreas divisum, por si s6, ndo tem
significado clinico importante (STEER, 1990). A sua presenga pode alterar a forma
de apresentagdo das doengas mnflamatérias pancredticas, por exemplo, nos casos de
obstrugio da papila menor, pode levar ao desenvolvimento de pancreatite cromica
obstrutiva confinada ao pancreas dorsal ou minimizar o grau de gravidade de uma

pancreatite aguda biliar,

Pancreatite cronica calcificante: ¢ a forma de apresentacdo mais
freqiiente da pancreatite crénica, assim chamada porque na maioria dos pacientes ha
calcificacbes intraductais, Acomete a glandula de maneira difusa ou segmentar,
sendo caracterizada por vérios fatores etioldgicos. alteragOes bioquimicas na

secrecfo pancreatica, modificagdes tipicas nos exames de imagem. que avaliam a



morfologia do pancreas e por achados histoldgicos que se distinguem principalimente
pela distribuicdo lobular das lesdes, esclerose intra e perilobular, atrofia acinar,
dilatagdo canalicular, rolhas protéicas e/ou calcificagdes intraductais e infiltrado

mflamatorio crdnico.

A etiologia mais freqilente da pancreatite cronica calcificante no
hemisfério ocidental ¢ o uso cronico de lcool (AMMANN et al., 1984; BANK,
1986, DANI et al., 1986; MOTT et al,, 1989; LIGUORY & SAHEL, 1992). Por
outro lado, em algumas regides tropicais da Africa ¢ da Asia ela ocorre devido 2
caréncia protéica, recebendo o nome de pancreatite cromica nutricional (LAYER &
SINGER, 1990; CHARI et al, 1992). Esta acomete principalmente criangas,
adolescentes e adultos jovens. Sua patogenia ndo estd bem estabelecida. A
desnutrigdo parece ser o principal fator, embora esta forma ndo seja detectada em
gutras regides de consumo protéico similar aquele observado onde a enfermidade
tem prevaléncia alta (LAYER & SINGER, 1990; CHARI et al., 1992; BALAll et al,,
1994).

Qutras etiologias associadas a pancreatite cronica calcificante, mais raras,
incluem o hiperparatireoidismo, a hiperlipidemia, a forma hereditaria ou familiar, a
mucoviscidose. Em alguns pacientes, nenhum fator etiolégico é identificado ¢ a
pancreafite cronica € considerada idiopatica (GRENDELL & CELLO, 1992). A
freqiiéneia desta forma varia entre 5 € 50% (ANDERSEN et al,, 1982, AMMANN et
al., 1984; DANI et al., 1986).

2.1. Alcool e pancreatite crénica

O consumo excessivo de alcool constitui o fator etiologico mais comum
da pancreatite cronica calcificante no mundo ocidental {BANK, 1986; MIYAKE et
al., 1987; DANI et al., 1990). A pancreatite cronica de etiologia alcodlica predomina

no sexo masculino, refletindo o modelo de consumo de alcool nestes paises. Estudos



epidemiologicos indicam que a duragdo do consumo € a quantidade total de alcool
consumida sdo importantes, independentemente da manetra de ingestio, se de forma
regular ou trregular e do tipo de bebida alcodlica consumida, seja destilada ou
fermentada (SARLES, 1985; DANI et al,, 1986, MOTT et al, 1992; MARKS,
1990).

Nio se conhece qual o mimimo em quantidade e tempo de uso de bebida
alcodlica necessario para o desenvolvimento da pancreatite cronica. Acredita-se que
seja ao menos 50 gramas de etanol por dia durante pelo menos cinco anos. Existem
evidéncias sugerindo que a dose ¢ o tempo de consumo alcodlico podem ser ainda
menores (SARLES, 1985; MARKS, 1990), entretanto, a grande maioria dos
pacientes consumem mais do que 150 gramas de etanol por dia (SARLES, 1973,
MARKS et al., 1985; BANK, 1986; MOTT et al., 1989).

O mecanismo pelo qual o alcool causa pancreatite permanece obscuro.
Niio esta claro porque alguns pacientes desenvolvem pancreatite apds uso cronico de
alcool & outros nfio. Em grande parte, isso se deve a auséncia de bons modelos
experimentais de pancreatite cronica alcodlica em animais. Entfo, o conhecimento
restringe-se aquele fornecido por estudos da secregdio pancredtica em pacientes com
pancreatite cronica e em voluntarios apds ingestdo de alcool (NEVES, 1989,
SARLES, BERNARD & GULLO, 1990a; TYTGAT, TYTGAT, LYGIDAKIS,
1390; DE LAS HERAS & PONS ROMERO, 1993).

Na fisiopatogenia da pancreatite cronica alcodlica sabe-se que o consumo
prolongado de alcool determina, através de mecanismos neuro-hormonais,
modificagdes importantes na composi¢do do suco pancreitico. No micio, ocorre
aumento na concentragio de proteinas e na viscosidade do suco pancredtico. Numa
fase posterior ha diminuigio da concentragdo de proteinas, da viscosidade, do pH, da

concentraciio de bicarbonato, do citrato e do inibidor da tripsina.

No processo fisiopatoldgico que conduz a pancreatite cronica, o

fendmeno mais caracteristico é a formagdo de rolhas protéicas, sobre as quais ©

7



calcio se deposita, dando lugar as calcificagGes pancredticas. LEstes tampdes sdo
compostos em 95% por carbonato de calcio e, pela proteina do calculo pancreatico,

atualmente denominada litostatina (SARLES et ai., 1990b).

A litostatina é uma proteina de baixo peso molecular, sintetizada junto
com as enzimas pancredticas no sistema reticuloendotelial e transportada pelos
grinulos de zimogénio para a luz dos 4cinos. Sua fungdo principal € a estabilizagio
do suco pancredtico, impedindo a precipitagdo dos cristais de carbonato de célcio
(GRENDELL & CELLO, 1992). A concentragio de litostatina pode ser determinada
por método de imunodifusdo ou Elisa e estd diminuida significativamente no suco
pancredtico de pacientes com pancreatite cronica, mesmo em estdgios iniciais da

doenga (SARLES, 198%a).

Assim sendo, por esta teoria, ¢ mecanismo patogémco do alcool na
pancreatite cronica depende, inicialmente, de modificagdes bioguimicas do suco
pancredtico com subseqiiente formagdo dos tampdes protéicos. A seguir, a formagéo
de calculos pancreaticos resultaria da precipitagdo dos cristais de carbonato de calcio

devido a dimmuigdo ou a anséncia da litostatina.

Fatores hereditarios também devem ser considerados na etiologia da
pancreatite crénica (SARLES, 1986). A sensibilidade do pancreas ao alcool,
deficiéncias  dietéticas, ¢ oufros fatores toxicos seriam herdados. Se esta
predisposicio ¢ herdada por uma modificagdo genética, ainda ndo estd estabelecido
(BANK. 1986; SARLES, 1986). Estudos com antigenos HLA, em diferentes paises,

ndo tém levado a conclusdes consistentes (SARLES, 1986).

Qutro possivel mecanismo na patogénese da pancreatite cronica alcodlica
seria a estenose da papila (OKASAKI, YAMAMOTO & KAGIYAMA, 1988
TANAKA et al., 1993). Esta teoria sugere que a estenose da papila inicialmente
causaria estagnacdo do suco pancreatico elevando, portanto, a concentragido de

etanol, ocasionando por conseguinte lesdo dos epitélios e/ou parénquima dos ductos



pancredticos menores, uma vez que o etanol ndo ¢ metabolizado no pancreas
{TANAKA, 1990).

Uma outra teoria, tendo por base, estudos histopatolégicos do pancreas,
propde que a pancreatite cronica fosse desenvolvida, como uma seqiiela tardia da

pancreatite necrotizante (KLOPPEL & MAILLET, 1991a).

Recentemente, tem-se discutido o papel do citocromo P-450 e dos
radicais livres na patogenia da pancreatite cronica. A alteragdo priméria seria por
lesdo direta do 4lcool sobre as células acinares. Os mecanismos pelos quais ocorre a
lesfio das células acinares ainda niio estdo esclarecidos (DE LAS HERAS & PONS
ROMERQ, 1993; NIEDERALU, 1994; SCHULZ & NIEDERAU, 1994).

O papel da dieta rica em proteinas e lipidios na patogénese da pancreatite
cronica alcodlica ¢ ainda um tema em discussdio. Alguns autores observaram que as
alteragdes morfologicas pancreaticas secundarias a administragio prolongada de
etanol dependem da dieta, sendo mais significativas e mais precoces quando ¢ rica
em proteina (MOTT et al., 1989; DANI et al., 1990; SARLES et al., 1990a). Outros,
porém, como MEZEY et al. (1988) ¢ GRENDELL & CELLO (1992), acharam que
nio existem evidéncias da participacio da dieta rica em proteina no desenvolvimento

da pancreatite cronica.

2.2. Caracteristicas clinicas e principais complicacdes da pancreatite cronica

2.2.1. Dor abdominal

A dor abdominal ¢ o sintoma clinico mais habitual na pancreatite cronica
(AMMANN et al., 1984; BANK. 1986; GUARITA et al, 198%a; KARANIIA &
REBER, 1990) e pode variar desde um desconforto leve até dor de forte intensidade
e intratavel, dependente de narcdticos. Manifesta-se sob a forma de crises de dor

recorrente, localizada preferencialmente no andar superior do abdome. Os intervalos

g



livies de dor sdo imprevisiveis e, através de meses ou anos, acabam por se torar
menores, levando & dor quase constante, Estas crises s@io, com ffeqiiéncia,
precedidas por uma refeicdio volumosa ou pela ingestdo de alcool e melthoram com a

adocio da posigio genupeitoral ou com o uso de analgésicos injetaveis.

Embora a dor seja o sintoma mais freqitente ¢ revelador da doenga,
principalmente na etiologia alcodlica, ela pode estar ausente ou ser um sintoma
pouco importante em cerca de 10 a 15% dos pacientes com pancreatite crénica
alcodlica e em 23% das pancreatites crbnicas ndo alcodlicas (KALTHOFF et al.,
1984; GRENDELL & CELLO, 1992). A forma indolor da pancreatite crdnica ocorre
preferencialmente nos pacientes mais velhos. As primeiras manifestagdes clinicas,
nestes casos, sao secundarias 3 insuficiéncia exderina e/ou endécrina do pancreas ou
a0 aparecimento de complicagdes (DOMINGUES-MUNOZ & MALFERTHEINER,
1993}

As primeiras crises de dor duram, em geral de um a sete dias ¢ surgem em
média dez a doze anos apds o inicio da ingestdo alcodlica. A persisténcia da dor por
um periodo maior de tempo sugere a presenga de complicagdes. como: hipertensdo
ductal, cistos, necrose pancredtica ¢ estenose do colédoco (AMMANN, 1990a;
KARANIIA & REBER, 1990).

A freqgiiéncia ¢ a intensidade da dor na pancreatite cromica tendem a
reduzir com o decorrer dos anos e a progressdo da doenga, Parece certo que uma
porcentagem de pacientes com pancreatite cronica, talvez de ate 30 a 50%, terdo
diminuicio da dor, se acompanhados por cinco anos ou mais (AMMANN et al.,
1984: BRADLEY III, 1989). Estes pacientes tém pancreatite crbnica sem outras
complicagdes especificas e normalmente ndo tém dor persistente ¢ intensa.
Fntretanto, em alguns casos, o aparecimento de calcificagBes, imsuficiéncia
pancredtica e alivio da dor podem levar até 18 anos. O conceito de alivio da dor com

a progressdo da pancreatite, isto é, quando ha destruigio do parénquima glandular
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nfdo ¢ uniformemente aceito, € a0 menos na pancreatite cronica idiopatica, o alivio

da dor pode ocotrer em pacientes com fungdo pancreatica normal.

O mecanismo pelo qual a pancreatite crénica causa dor ¢ pouco
compreendido. Estudos recentes oferecem a hipétese de que a dor tem etiologia
multifatorial e as possivels causas incluem a inflamacgfo agnda do pancreas, pressoes
ductais e parenquimatosas ou infersticiais elevadas, alterag;ﬁes do fluxo sangiiineo
pancreatico e processo inflamatério envolvendo os nervos pancreaticos.
Possivelmente, também contribuem causas extrapancredticas, como estenose do
colédoco e a obstrugdo duodenal (BANKS, 1990; MALFERTHEINER,
DOMINGUEZ-MUNOZ, BUCHLER, 1994).

As pressdes ductais estdio elevadas nos pacientes com pancreatite cronica,
independentemente de os ductos pancreaticos estarem dilatados (MADSEN &
WINKLER, 1982; BRADLEY [il, 1989 ) ou normais (OKAZAKI et al., 1988). A
pressdo intersticial pancredtica também esta igualmente elevada e retorna ao normal
com cirurgia de drenagem do ducto principal (EBBEHOJ et al., 1990; FREY, 1990).
Os procedimentos ciriirgicos de drenagem do ducto pancredtico tém sido relatados
de forma a produzir um alivio da dor em 70 a 80% dos casos (FREY, 1990;
BANKS, 1991; CALLEJAS NETO et al., 1994), evidenciando-se assim uma relagéo
de causa ¢ efeito entre a pressdo ductal elevada e a dor. No entanto, em estudos com
pancreatografia endoscdpica retrograda, ndo se observou nenhuma assoclagdo entre a
dor ¢ as alteracdes pancreatograficas moderadas a acentuadas, classificadas
segundo Cambridge (MALFERTHEINER et al.. 1987, GIRWOOD, BORNMAN,
MARKS, 1990).

O aumento da pressdo intersticial na pancreatite cronica provoca
aumento da resisténcia vascular ¢ reduz o fluxo sangiiineo (KARANJIA & REBER,
1990). Apesar de estes achados ainda ndo terem sido demonstrados em pacientes,
eles sugerem que o fluxo sangiiineo pancredtico deteriorado, provocando isquemia,

poderia explicar a dor em alguns pacientes. O alivio da dor provocado por
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procedimentos de drenagem dos ductos poderia estar relacionado a melhora no fluxo

sangliineo pancreatico (MALFERTHEINER et al., 1994).

Em um estudo anatomopatologico dos nervos na pancreatite crdnica,
BOCKMAN et al. (1988) mostraram que as maiores alteragdes incluiam edema nos
feixes nervosos e uma certa perda da bainha perineural que os protege normalmente
do meio circundante. Eles sugeriram que uma série de agentes nocivos presentes no
tecido, por exemplo histamina, enzimas pancreaticas ¢ prostaglandinas, podem writar

os nervos, resultando no aparecimento da dor.

2.2.2, Perda de peso

A perda de peso é outro sintoma fregiiente nos pacientes com pancreatite
crdnica (AMMANN et al., 1984; GUARITA et al., 1989a). Os principais fatores que
determinam a perda de peso sdo o aparecimento de dor, diabetes e esteatorréia,
Cutras causas sio a continuidade do consumo de alcool, o vicio em analgésicos do
tipo narcético, multiplas cirurgias, infecgdes recidivantes, tais como a tuberculose,
aparecimento de cancer pancredtico ou extrapancredtico e, possivelmente,
influéncias hormonais sobre o apetite, em especial a insulina, colecistocinina ¢ o

polipeptideo pancreatico (TWERSKY & BANK., 1989).

A seqiiéncia tipica da perda de peso € a redugdo de 10 a 20% do peso,
causada pela dor recorrente, seguida de perda de 10 a 20% com o inicio do diabetes
e/ou esteatorréia, em virtude das condicdes de acentuado catabolismo (BANK,
1986). O tratamento da dor, o controle do diabetes ¢ a reposigdo de enzimas
pancreaticas geralmente levam ao aumento do peso, mas este raramenie volta ao

ideal. Parece que o peso corporal do paciente fica estabilizado em nivel menor.

Na pancreatite cronica existe um periodo de acalmia clinica em que o0s
pacientes mantém estado nutricional adequado, com peso e perfil nutricional

constantes, apesar de apresentarem alteragdes morfologicas importantes no pancreas
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e sintomas por muitos anos (TWERSKY & BANK, 1989; GRENDELL & CELLO,
1992). A desnutri¢do e a perda de peso ocorrerdo quando surgirem comphicagdes que
exijam reserva digestiva ¢ metabolica. No inicio, a perda de peso parece refletir uma
deplecdo das reservas de gordura, com relativa preservacdo da massa muscular; com
a evolugio da doenca e, particularmente, com o aparecimento da esteatorréia,
tornam-se evidentes os sinais de perda de proteina muscular, com a escavacio da
regifio temporal e diminuigio na massa ¢ na forga de grandes grupos musculares,

como os musculos biceps e gastrocnémio.

2.2.3. Esteatorréia

A esteatorréia ¢ uma manifestacdo clinica tardia da pancreatite cronica
(MARKS et al., 1985; OTTE & HEUFELDER, 1990) e ocorre somente quando mais
de 90% da capacidade secretéria do péancreas encontra-se comprometida
(DIMAGNO, GO & SUMMERSKILL, 1973). A esteatorréia ¢ detectada em 23 a
30% dos pacientes, quando investigada em gqualquer momento da doenga (BANK,
1986). Por sua manifestagdo exuberante (fezes gordurosas, volumosas e de odor
fétido), ela é o quadro clinico da insuficiéncia pancreatica exocrina. Estas fezes sdo
volumosas devido & intensidade da perda de gordura fecal, que pode uitrapassar
100g por dia. A visualizagdo de gordura nas fezes € quase que patognomonica da
insuficiéncia pancredtica. A presenca e o grau de esteatorréia dependem da

gravidade da disfungdo exécrina e da quantidade de gordura da dieta.

2.2.4. Diabetes melitus

O diabetes mellitus, semelhante ao que ocorre na esteatorréia, tambem ¢
wma manifestacdo clinica de aparecimento tardio na pancreatite crénica, quando o
parénquima pancreatico ja se enconira bastante comprometido, sendo praticamente

ausente nas fases imiciais da doenca. O tempo médio entre o diagnéstico de
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pancreatite ¢rénica ¢ o inicio do diabetes varia entre sete e quinze anos
(GLASBRENNER, MALFERTHEINER & DISTSCHUNEIT, 1990). O diabetes
pancreatico pode surgir de maneira msidiosa ou com sintomas tipicos de polifiria ou
polidipsia, sendo, do ponto de vista clinico, mais semelhante ao diabetes do tipo [ do

que ao diabetes do tipo 11

A prevaléncia do diabetes na pancreatite cronica varia nas diferentes
partes do mundo (BANK, MARKS & VINK, 1975; MARKS et al, 1985;
PITCHUMONI & MONHAN, 1990). A prevaléncia do diabetes, ocorre em 14 a
63% dos casos na pancreatite cronica ndo calcificada e em 34 a 90% na pancreatite
cronica calcificada (STASIEWICZ, ADLER & DELCOURT, 1980; MARKS et al.,
1985: FOLSCH et al., 1990).

No diabetes pancreatico, as complicagdes tardias como a retmopatia € a
nefropatia s3o menos fregilentes, e a cetoacidose € o coma ocorrem raramente
(CAVALLINI et al, 1993), o que pode estar relacionado com a duragfo e a
gravidade da doenga. Por outro lado, a instabilidade metabolica e a hipoglicemia sdo
mais comuns que no diabetes do tipo 1. A explicagdo seria pela combinagdo da
deficiéncia de glucagon, irregularidade da alimentagdo ¢ efeitos do alcool

(GRENDELL & CELLO, 1992).

2.2.5. Cistos pancredticos

A tendéncia atual é de chamar as formagdes cavitarias do pancreas de
cistos pancredticos, j& que é dificil o estudo histolégico da parede da formagio
cistica. Os cistos pancreaticos verdadeiros apresentariam revestimento epitelial ¢ os

pseudocistos ndo  (MOTT etal, 1993).

s cistos pancreaticos siio cavidades originarias do pancreas, podendo ser
intra ou extraparenquimatosos. Fles apresentam em seu interior suco pancreatico

puro ou associado a restos de material digerido, necrdtico ou sangue. Podem surgir
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em qualquer doenga pancredtica, mas sdo mais freqiientemente observados nos casos
de pancreatite cromica (D'EGIDIO & SCHEIN, 1991, MOTT, GUARITA
MACHADO, 1993).

Os cistos na pancreatite crénica podem ser classificados em dois tipos:

a) cistos de reten¢io: pequenos, medem em geral de 1 a 5 cm de didmetro,
intraglandulares, localizam-se junto ao ducto principal ou aos seys ramos
secundarios. Resultam da dificuldade de drenagem do suco pancreatico,

secundéria a fibrose, rolha protéica e calculo.

b} cistes necréticos: grandes, localizados proximos ou mesmo distantes da glandula.
Resultam do extravasamento do suco pancreatico para fora da mesma, apds
ruptura de cisto de retengdio ou, mais freqiientemente, da necrose pancreatica,

ap6s surto de agudizagio da pancreatite cronica ou pancreatite aguda.

Os cistos pancreaticos so a complicago mais freqliente na pancreatite
cronica, com a incidéncia variando de 11 a 50% dos pacientes (GUARITA et al,
19892: BRADLEY HI 1990; PRINZ 1990; KLOPPEL & MAILLET, 1991b;
ECKHAUSER et al., 1991). Localizam-se com maior freqiiéncia na cabega do
pancreas (BOURLIERE & SARLES, 1989) e na maioria das vezes sdo (mcos,
podendo ser miltiplos em torno de 10 a 20% dos casos (GUARITA et al., 1989,
ECKHAUSER etal., 1991).

2.2.6. Estenose do colédoco e ictericia

A estenose do colédoco distal ¢ também uma complicagdo freqiiente na
pancreatite crontea (SCOTT et al, 1977. MARKS et al.. 1985; DEVIERE et al,
1990). A incidéncia varia entre 3,2% e 45.6%, dependendo do tipo de paciente
estudado, casos cirtrgicos ou ndo (FREY, MAMURO, ISAIL 1990}, E na maioria
das vezes incompleta, causando somente aumento da fosfatase alcalina (SARLES &

SAHEL. 1978; LESUR et al., 1993). A hiperbilirrubinemia esté presente em cerca de
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metade dos casos (WISLOFF, JAKOBSEN, OSNES, 1982; LESUR et al, 1993). A
estenose do colédoco na pancreatite cronica pode ser secunddria & compressdo
causada por um cisto, edema e tumefacdo da cabega do pancreas oun, mais
comumente, decorrente de estenose progressiva da porgdo intrapancreatica do

colédoco terminal pela fibrose parenquimatosa adjacente.

Observa-se a ictericia clinica ou laboratorial em cerca de 12 a 30% dos
casos de pancreatite cromica (MARKS et al, 1985, GUARITA et al, 1989
NOGUEIRA et al., 1993). A intensidade ¢ a freqiiéncia da ictericia ndo gnardam
relacdo com a gravidade da pancreatite crénica, parecendo depender somente da
relagdo anatdmica entre colédoco terminal e a porgdo cefalica do pancreas. Os nivers
de bilirrubinas séricas raramente sio maiores do que 10mgP% (ARANHA et al,
1984; FREY et al., 1990). A colangite nestes pacientes também ndo € comum, pois a

obstrugio do colédoco distal raramente € completa (MARKS et al., 1985).

2.2.77. Derrames cavitarios

Os derrames cavitarios (ascite e/on derrame pleural pancreatico) sio
decorrentes de extravasamento de suco pancredtico diretamente para a cavidade
peritoneal ou para uma ou ambas as cavidades pleurais, ocorrendo como resultado da
descompressio espontinea de um cisto ou de um vazamento direto a partir de
ruptura do ducto pancreatico (WEAVER et al, 1982 BRADLEY IH, 1989,
CHEHTER et al, 1993, FERNANDEZ-CRUZ et al,, 1993). Podem surgir em
qualquer fase evolutiva das pancreatites cromicas (WEAVER et al, 1982;
RRADLEY 11, 1989;: MOTT et al., 1993). No entanto, sdo mais freqiientes nas fases
iniciais da doenca, quando o parénquima pancredtico ndo se encontra muito
comprometido e os cistos necrdticos sdo mais freqilentes (ECKHAUSER et al.,

1991: MOTT et al,, 1992).
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Clinicamente, o paciente com ascite pancredtica apresenta-se com
aumento da circunferéncia abdominal, perda de peso e graus variaveis de dor
abdominal (WEAVER et al, 1982, BRADLEY HI, 1989, NEOPTOLEMOS &
WINSLET, 1990). O diagnéstico é estabelecido quando os valores da amilase nos

liguidos aspirados do abdome ou térax ultrapassam os valores séricos.

2.2.8. Hemorragia digestiva

A hemorragia digestiva de origem pancredtica € uma complicagdo pouco
freqilente ¢ ocofre mals comumente por ruptura de pseudo-aneurismas de vasos
peripancreaticos. As artérias esplénica, gastroduodenal e pancreatoduodenal sdo
atingidas em ordem decrescente de freqiéncia (MARKS et al., 1985, BRADLEY I,
1989; REBER, 1990). Em geral, estes psendo-ancurismas s3o encontrados em
associagio com cistos. Segundo FREY (1978), pode haver pseudo-aneurismas em
até 10% dos pacientes com cistos pancredticos e podem romper-se para o cisto ou
para o ducto pancreitico (BRADLEY III, 1989; KAUFMAN, WALTMAN &
FERNANDEZ-DEL-CASTILLO, 1995). Outras causas especificas de hemorragia na
pancreatite cronica sao; 1) ruptura de varizes de esofago e/ou gastricas ou gastrite
hemorragica conseqiientes A hipertensdo porta segmentar, devido a compressdo ou
rombose da veia esplénica e/ou porta; e 2) formagic de hematoma duodenal nos

periodos de agudizagdio da pancreatite cronica (BANK. 1986).
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A gastropatia congestiva secundéria a hipertensdo porta segmentar ainda
ndo & totalmente reconhecida como causa de hemorragia de origem pancredtica.
Considerando a semelbanga da mucosa gastrica nos casos de hipertensdo porta por
cirrose hepatica e segmentar, é valido inferir que haja participagio do mesmo
mecanismo, desde que, ao exame endoscopico, ndo se demonstre ruptura de varizes

(SARFEH et al., 1982; CANCADO et al., 1989).

2.2.9. Trombose da veia esplénica e/ou porta

A pancreatite cronica é a etiologia mais comum da trombose da veia
esplénica e/ou porta (REBER, 1990). Esta complicagdo provoca hipertensdo porta
segmentar que pode levar & formagdo de varizes de esfago ¢/ou gastricas com

conseqiiente hemorragia digestiva alta.

A prevaléncia da trombose da veia esplénica e/ou porta nde ¢ bem
conhecida. Em dois estudos realizados em pacientes com pancreatite crénica com
indicagdo ciriirgica, houve incidéncia de 2,2%, quando a trombose da veia esplénica
e/ou porta ndo foi sistematicamente investigada e de 24%, quando investigada
através de esplenoportografia (BRADLEY HI, 1987). Em estudo prospective de uma
série de 266 pacientes clinicos e cirlrgicos investigados de forma sistematica,
BERNADES et al. (1992) observaram uma incidéncia de 13.2% de trombose de veia

esplénica e/ou porta.

Nestes pacientes, a presenca de varizes de esofago e/ou géstricas ¢ 0 r1sco
de sangramento, tem sido controversa na literatura. A presenca das varizes de
esdfago e/ou gastricas apresenta uma variagdo de 36 a 3% € a ocorréncia de
sangramento nos casos com varizes de 18 a 80% (MCDERMOTT, 1960;
LONGDSTRETH, 1971; BRADLEY I1I, 1987, WARSHAW, 1987). BERNADES et
al. (1992) estudando 266 pacientes prospectivamente mostraram que 17,1% tinham

varizes de esdfago e/on gastricas e somente 5,7% apresentaram sangramento.
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2.2.10. Obstrucio duodenal

A obstrugio duodenal também pode ocorrer ma pancreatite cronica,
devido ao processo inflamatorio e fibrose que surge principalmente apés surto de
agudizacio da pancreatite cromica (MILLER et al, 1974; ANDERSON, 1979,
RATINER & WARSHAW, 1990; REBER, 1990). A obstrugio duodenal
sintomatica, ocorre em aproximadamente 1% dos pacientes com pancreatite crbnica,
e invariavelmente sio pacientes que apresentam ducto pancreatico dilatado e
estenose biliar (RATTNER & WARSHAW, 1990). Em geral, acomete a segunda ou
terceira porgdo do duodeno (REBER, 1990).

2.3. Exames de imagem

Nas ultimas décadas, os exames de imagens trouxeram grande avango
para a avalagdo morfolégica do pancreas, sendo, atualmente, de fundamental
importdncia na confirmacdo do diagndstico € no planejamento terapéutico dos
pacientes com pancreatite cronica. Entre as alteragdes morfologicas detectadas pelos
exames de imagem, destacam-se: dilatagdio do ducto pancreatico principal e seus
ramos, atrofia do parénquima, calcificagdes pancreaticas, lesdes focais do pancreas,

colegdes liquidas e dilatagdo da arvore biliar.

Os exames mais importantes para o estudo do pancreas sfo: radiografia
simples, ultra-sonografia e tomografia computadorizada de abdome e a

colangiopancreatografia endoscopica retrograda.
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2.3.1. Radiografia simples de abdome

A radiografia simples de abdome ¢ um exame de facil realizagio ¢ de
custo baixo. As calcificagdes pancreaticas sdo visualizadas em cerca de 50% dos
pacientes (LEUTMER et al., 1989) e guando multiplas estabelecem o diagnéstico,

mesmo na auséncia de sintomas.

2.3.2. Ultra-sonografia de abdome

A ultra-sonografia do abdome tem assumido, nos tltimos anos, um papel
importante no diagnéstico da pancreatite crémica, principalmente, por ndo ser
invasiva ¢ estar disponivel na maioria dos centros diagnosticos. Além disso, o
aparccimento de aparclhos mais modemos e mais sensiveis, permutin a melhor

visualizacdo do parénquima e do ducto pancreatico com melhor qualidade.

Este exame, pode mostrar aumento on diminuigdo de tamanho do
pancreas, alteragdes na ecogenicidade e calcificacdes no parénquima, dilatagdo do
ducto pancreatico principal e a presenga de complicagbes locals, tais como,
coleghes, dilatagio da via biliar e obstrugdo da veia esplénica e/ou porta
(DOMINGUES-MUNOZ & MALFERTHEINER, 1993). A alteragfo ultra-
sonografica mais freqiiente na pancreatite cronica € a alteragio na ecogenicidade do
parénquima, 2 qual tem sensibilidade alta, mas pouca especificidade. (MARKS et
al., 1980). A detecgdo do ducto pancredtico dilatado € o sinal mais especifico de
pancreatite cronica (BOLONDI et al., 1989). Mas, em cerca de 20% a ultra-
sonografia falha na visualizagio do pancreas, devido principalmente & presenga de

gases (BOLONDI et al., 1989).

A eficacia global da ultra-sonografia no diagnéstico da pancreatite
cromica varia entre 60 e 80%, dependendo basicamente dos critérios empregados

para estabelecer o diagnéstico (DOMINGUES-MUNOZ & MALFERTHEINER,
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1993) e o estagio evolutivo da pancreatite cronica (ALPERN et al,, 1985; FREENY,
1990).

2.3.3. Tomografia computadorizada de abdome

As alteracbes pancreaticas que se evidenciam na tomografia sdo as
mesmas descritas para a ultra-sonografia, porém apresentam um grau de resolugdo
methor e ndo apresentam a dificuldade de conseguir imagem através dos gases. A
tomografia ¢ o exame radiografico mais sensivel para detecgdo de calcificagoes
pancreaticas (MAIER, 1990). Em comparagio com a radiografia simples de abdome,
a tomografia detectou calcificagdes pancredticas em 18% dos casos em que a

radiografia simples foi normal (FERRUCCI et al., 1979).

2.4.4. Colangiopancreatografia endoscépica retrograda

E o exame mais sensivel para detectar as alteragdes morfologicas
secundérias 4 pancreatite cronica. O exame encontra-se alterado em 80 a 85% dos

pacientes com pancreatite crénica (CALETTI, 1982),

Durante reunido de especialistas na drea de péncreas, em 1983, em
Cambridge, foram estabelecidas as defini¢des atuais dos achados pancreatograficos
na pancreatite crénica (AXON et al., 1984). Pelos critérios de Cambridge, 0s
achados pancreatograficos que devem ser analisados sdo: calibre ¢ contorno do ducto
pancreatico principal e seus ramos, niimero e tamanho dos ramos laterats, potencial
de opacificagdo do parénquima pancredtico, presenca de cavidades ¢ caracteristicas

do colédoco na regifio da cabega do pancreas.

De acordo com os achados radiologicos, a pancreatite crbmica ¢

classificada em:
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a) Alteractes leves: quando as alteracGes pancreatograficas se limitam aos ductos

pancreaticos secundarios;

b) AlteracBes moderadas: quando as alteracdes pancreatograficas afetam também o

ducto pancreatico principal, além dos ductos secundérios;

¢} Alteracdes acentuadas: quando além das alteragles nos ductos secundarios € no
ducto principal, ocorrem uma ou mais das caracteristicas adicionais: cavidade

cistica, estenose, dilatacdo on irregularidade acentuada do ducto principal.
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3. OBJETIVOS

Descrever as caracteristicas  clinicas, complicacles, alteragdes
morfoldgicas e associagBes com outras doengas, em uma série de pacientes com

pancreatite crémca.
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4. CASUISTICA E METODOS

Foram estudados 320 pacientes com o diagnéstico de pancreatite cronica,
acompanhados na Disciplina de Gastroenterologia do Departamento de Clinica
Médica e na Disciplina de Moléstias do Aparelho Digestivo do Departamento de
Cirurgia, da Faculdade de Ciéncias Médicas da Universidade Estadual de Campinas,

entre 1978 e 1994,

4.1. Critérios de inclusao
Foram incluidos todos os pacientes que apresentavam um ou mais dos
seguintes dados:

a) calcificagdes pancreaticas demonstradas através da radiografia simples, da ultra-
sonografia ou da tomografia computadorizada do abdome, ou qualquer

combinagdo destes exames,;

b) alteragdes radiologicas compativeis com pancreatite cronica detectadas pela

pancreatografia endoscopica retrograda e/ou.

¢} alteragBes histologicas de pancreatite cronica.
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4.2, Anamnese

Foi feita a anammese, com atengfio especial a: idade de inicio dos
sintomas, motivo principal e local da consulta, presenca de dor abdominal, perda de

peso, esteatorréia, diabetes mellitus, ictericia € hemorragia digestiva,

A 1dade de inicio dos sintomas, foi definida pela data de aparecimento
dos primeiros sintomas claramente relacionados com pancreatite cronica (DANI et

al., 1986).

Foi avaliado o consumo de dlcool com relagiio a: idade de inicio, tempo

de ingestio, quantidade e tipo de bebida alcodlica.

Foi determinado o consumo de etanol em gramas por dia, a partir de
caleulo baseado nas concentragdes deste componente nas bebidas mais consumidas
no Brasil (NEVES, BORGES, VILLELA, 1989).

4.3. Exames de laboratoério

Foram realizados exames laboratoriais de rotina: hemograma, glicemia,
calcemia, bilirrubinenuia, fosfatase alcalina sérica, lipidograma, amilase sérica ¢, nos

derrames cavitarios e proteina total sérica e nos, derrames cavitarios.

O diagndstico de diabetes mellitus foi estabelecido, de acordo com o0s
critérios propostos pela National Diabetes Data Group (1979), quando constatada
glicemia de jejum igual ou superior a 140mg/dl em duas ocasides, ou verificado teste
de tolerancia a glicose com os seguwintes valores: glicemia de jejum inferior a
140mg/dl ¢ em duas horas, igual ou superior a 200mg/dl, com valor intermediario

igual ou superior a 200mg/dL

A gordura fecal foi dosada em fezes de 72 horas, pelo método de
KAMER et al. (1949). Os valores da gordura fecal inferiores a 6 gramas por dia
foram considerados normais {CASTRO, 1975).
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A esteatorréia foi classificada em: a) Leve: quando entre 6 a 15 gramas
por dia e b) Acentuada: quando maior do que 15 gramas por dia (AMMANN et al.,
1987).

Nos pacientes diabéticos e gastrectomizados, a esteatorréia foi
considerada de origem pancreatica, quando apos teste terapéutico com antibidtico
de largo espectro (SALMERON, DEBURE, RAMBAUD, 1982), a perda de gordura

fecal permaneceu maior do que 6 gramas por dia.

4.4. Exames de imagem

Foram realizadas radiografia de torax e radiografia simples de abdome. A

figura 1 mostra as calcificagdes pancreaticas na radiografia simples de abdome.

Fig. 1 - Radiografia simples de abdome mostrando calcificacoes de diversos
tamanhos e formas na drea pancredtica.
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Na ultra-sonografia de abdome e nos casos que realizaram a tomografia

computadorizada de abdome foram avaliados:

a) Alteragdes compativeis com pancreatite cronica: calcificagdes, dilatagao do ducto
pancreatico principal e heterogeneidade do parénquima pancreatico. As figuras 2
e 3 mostram calcificagdes pancreaticas e ducto pancreatico principal dilatado
vistos respectivamente, pela ultra-sonografia e pela tomografia computadorizada

de abdome.

b) Cistos de pancreas, ascite, dilatagdo da arvore biliar e trombose da veia esplénica.
A figura 4 mostra a imagem ultra-sonografica de um cisto na cabeca do pancreas,
com compressio do colédoco distal. Na figura 5 observa-se a imagem tomografica

da trombose da veia porta.

<ID:LVIZ PAULO JPUR=1E 02.08.82

Fig. 2 - Ulira-sonografia pancreatica mostrando, na seccdo transversal do
pancreas, dilatacdo irregular do pancreatico principal e calcificacoes no
parenquima.



Fig. 3 - Tomografia axial computadorizada mostrando, no corte axial do pancreas
calcificagdes no parénquima e cisto na cauda pancreatica.

Fig. 4 - Ultra-sonografia pancredtica mostrando, imagem de cisto e calcificagoes
em cabeca do pancreas, dilatagdo do ducto biliar comum.



Fig. 5 - Tomografia axial computadorizada mostrando, em corle axial do pancreas
calcificagdes no parénquima e trombose da veia porta.

Foi realizada a pancreatografia endoscopica retrograda, sendo avaliada as
alteracdes radiologicas, que foram classificadas de acordo com os critérios de

Cambridge (AXON et al., 1984) em:

a) Alteracdes leves: restrita aos ductos pancreaticos secundarios, como ¢ mostrado

na figura 6;

b) Alteragdes moderadas: afetando também o ducto pancreatico principal, como ¢

mostrado na figura 7,

¢) Alteragdes acentuadas: além das alteragdes anteriores, ocorrem uma ou mais das
seguintes: cavidade cistica, estenose, dilatagao ou irregularidade acentuada do

ducto principal, como sdo mostrados nas figuras 8a € 8b.

O pancreas divisum foi diagnosticado pela pancreatografia endoscopica

retrograda e € mostrado na figura 9.



&

Fig. 6 - Pancreatografia endoscopica retrégrada mostrando alteragdes radiologicas
restritas aos ductos pancredticos secundarios, caracterizando alteragoes
leves da pancreatite cronica.

Fig. 7 - Pancreatografia endoscipica retrograda mostrando alteragoes radiologicas
nos ducios pancredticos secundarios e irregularidade no ducto principal,
caracterizando alteragdes moderadas da pancreatite cronica.
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Fig. 8 - Pancreatografia endoscopica retrograda mostrando alteracoes acentuadas
na pancreatite cronica: A. ducto principal dilatado, irregular e cdlculo
intraductal em regido da cabeca do pancreas. B. ducto principal pouco
dilatado e irregular, com fistula na topografia da cabe¢a do pdncreas.



Fig. 9 - Pancreatografia endoscépica retrograda mostrando o aspecto arboriforme
do ducto de Wirsung, com irregularidades e dilatagdes ductais,
caracteristicos de pancreas divisum com pancreatite cronica.

Na colangiografia endoscopica retrograda, foi avaliada a presenca da
estenose do colédoco, de acordo com SARLES & SAHEL (1978). A figura 10

mostra os aspectos radiologicos da estenose do coleédoco.
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Fig. 10 - Colangiografia endoscdpica retrégrada mostrando aspectos radiologicos
da estenose do colédoco na pancreatite cronica.

4.5. Endoscopia digestiva alta

Foi realizada para o diagnostico de varizes de esofago, Glcera péptica,

neoplasia e tipo de gastrectomia.

4.6. Etiologia da pancreatite cronica

Foi atribuida ao alcool, quando o consumo excedeu a 60 gramas de etanol

por dia, durante, pelo menos, cinco anos (ANDERSEN et al., 1982).

A colelitiase somente foi considerada como fator etiologico quando havia
histéria de crises recorrentes de dor “tipo biliar” e sem historia de consumo de alcool

(LAYER & SINGER, 1990).

-
fad



O diagnostico de pancreatite cronica familiar seria realizado quando: a)
numero elevado de pessoas com pancreatite cronica em uma mesma familia; b)
varias geragdes comprometidas; ¢) inicio ainda quando jovem da sintomatologia, e d)

auséncia de qualquer fator etiologico evidente (LAYER & SINGER, 1990).

O diagndstico de mucoviscidose fez-se quando havia aumento da
concentragdo de sodio e cloro no suor e a existéncia de, pelo menos, um dos
seguintes achados: doenga pulmonar obstrutiva crénica. insuficiéncia pancreatica
exdcrina ou histéria familiar de mucoviscidose confirmada (ATLAS, ORENSTEIN
& ORENSTEIN, 1992).

O diagnostico de outras etiologias da pancreatite cronica, como a
hiperlipidemia e hiperparatireoidismo, foi realizado quando os exames laboratoriais

estavam alterados (TOSKES, 1995).

O diagnostico de pancreatite cronica idiopatica foi estabelecido, nos casos
em que apos a avaliagio clinica e laboratorial, nenhuma etiologia pdde ser

identificada (GRENDELL & CELLO, 1992).

4.7. Complicacoes

Os cistos pancreaticos foram classificados em cistos pequenos quando o
maior diametro foi igual ou inferior a 5 cm e cistos grandes. quando maior do que 5
cm (WARSHAW, 1990). Foram também divididos em unicos ou multiplos (dois ou

mais).

O diagnostico de derrames cavitarios pancreaticos se estabeleceu quando.
nos liquidos ascitico e/ou pleural, os niveis de amilase ultrapassaram o0s valores

séricos (REBER, 1990).

A hemorragia digestiva foi considerada de origem pancreatica quando

ocorreu devido a uma seguintes causas (BANK, 1986):



a) ruptura de pseudo-aneurismas dos vasos peripancreaticos para cisto ou ducto,
b) ruptura de varizes de esdfago e/ou gastricas ou gastropatia congestiva pela
hipertensdo porta segmentar, devido a trombose da veia esplénica e/ou porta,

¢) formagao de hematoma duodenal.

Estabeleceu-se o diagndstico de hemorragia de origem pancreatica atraves
da endoscopia digestiva alta, colangiopancreatografia endoscopica retrograda e/ou

arteriografia e através da cirurgia.

O diagnéstico final de trombose da veia esplénica e/ou porta foi realizado

pela tomografia computadorizada e/ou ultra-sonografia abdominal com dopller.

O diagnostico de obstrugdo duodenal foi realizado nos pacientes com
histéria clinica e confirmado pelo exame endoscopico e/ou radiografia contrastada

de duodeno. Na figura 11 observa-se a imagem radiologica da obstrugao duodenal.

Fig. 11 - Radiografia contrastada do duodeno. Observa-se imagem radiologica de
estenose do duodeno ao nivel da segunda por¢do duodenal.
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4.8. Exame histologice de figado

Este exame foi realizado nos pacientes submefidos a cirurgia pancreatica

2 em casos de bidpsia por agulha percutinea.

4.9. Associacdes entre os dados clinicos

Foram avaliadas associagdes entre os seguintes dados clinicos:

a) sexo ¢ etiologia da pancreatite cronica,

b) etiologia da pancreatite cronica e pancreas divisum;

¢) inicto do alcoolismo e o inicio dos sintomas da pancreatite cronica,

d) perda de peso com esteatorréia e diabetes;

e) calcificagBes pancredticas com esteatorréia e diabetes;

f) esteatorréia com alteragdes na pancreatografia endoscopica retrograda;
g) estenose de colédoco distal com a fosfatase alcalina e as bilimrubinas;

h) cistos pancredticos com derrames cavitdrios, hemorragia de origem

pancreatica e esteatorréia.
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4,10, Analise estatistica

Os dados numéricos foram representados por média e desvio padrio. Os

dados qualitativos foram representados em tabelas por freqiiéncia e porcentagem.

Para analise das tabelas de freqiiéncia foram utilizados o teste do qui-
quadrado (1°) e o teste exato de Fisher. O nivel de significncia foi estabelecido em
5% (o = 0,05). Valores de probabilidade inferiores a esse foram considerados

gstatisticamente significantes (BEIGUELMAN, 1991).
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5. RESULTADOS

Os resultados obtidos da analise dos aspectos clinicos e morfologices dos
320 pacientes com pancreatite cronica, estio resumidos nas tabelas de niamero 1 a

i1

5.1. Identificacio

Dos 320 pacientes, 294 (91,9%) eram do sexo masculino € 26 (8,1%) do
sexo feminino. Em relaciio ao grupo racial, 222 (69.4%) eram caucasoides, 97

{30,3%) negroides e 1 (0,3%) mongoldide (tabela 1).

Tabela 1. Identificaciio de 320 pacientes com pancreatite cronica

Sexo
Caucasoide Negroide Mongoldide Total
Masculino 208 85 1 294
Feminino 14 12 - 26
Total 222 97 1 320

smrerrerrrrriLiis . —— mrrm———
i s

A média de idade dos pacientes no inicio dos sintomas, foi de 37.5 {desvio

padrio = 9,3) anos e, no diagndstico, de 40,9 (desvio padrio = 9.7) anos.
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5.2. Etiologia

Os fatores etioldgicos da pancreatite cronica em 320 pacientes estdo mostrados na
tabela 2. A etiologia da pancreatite cronica foi atribuida ao alcool em 295 (92,2%).
Em 6 (1,8%), ela foi devido a outras causas {dois & hiperlipidemia, dois a
mucoviscidose e dois ao traumatismo abdominal) e em 19 (6,0%) pacientes ela foi

considerada idiopatica.

Tabela 2. Etiologia da pancreatite cronica em 320 pacientes

Alcodhica 295 92,2
(utras causas 6 1.8
Idiopatica 19 6,0

Total 320 160,0

|
1

Dos 295 (92,2%) pacientes com pancreatite cronica de etiologia alcodlic,

as caracteristicas do consumo alcodlico foram representadas por:

i

a) idade média do inicio da ingestdo alcodlica foi de 18,0 (desvio padrio = 4.,4)

AN0S,

b) idade média do inicio dos sintomas clinicos fol de 37,7 {desvio padrio = 85)
anos;

¢) consumo alcodlico médio diario em gramas de etanol puro foi de 208,7 (desvio
padrdo = 82,3} gramas ¢

d) média de tempo de conmsumo alcodlico foi de 19,6 {desvio padrdo = 7.5)

Anos.
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O tipo de bebida alcodlica consumida foi: aguardente de cana com ou sem
150 esporadico de outras bebidas em 209 (70,8%) pacientes; aguardente de cana com
uso freqiiente de outras bebidas em 75 (25,4%) pacientes e em 11 (3,7%) pacientes,

somente uso de outras bebidas.

4.3, Caracteristicas clinicas

A tabela 3 mostra o motivo principal que levou os pacientes a procurarem
a UNICAMP. Destes, 163 miciaram a investigacdo na Gastroenterologia Clinica

{GCL) e 157 na Gastroenterologia Cirtrgica (GCC).

Tabela 3. Relacfio entre a especialidade do inicip da investigacdo e 0 molivo
principal da consulta médica em 320 pacientes com pancreatite cronicd

Motive principal

i,

% N % N %%
Dor abdominal 85 52,1 140 892 225 70,3
Esteatorréia 57 350 0 0,0 57 17,8
fetericia 3 1.8 8 51 il 3.4
Pancreatite aguda recorrente 6 3.7 5 32 i 3.4
Alcoolismo e diabetes 5 3.1 1 0,6 6 1,9
Achados de raio X ou US 5 3.1 i 0.6 6 1,9
Hemorragia digestiva 2 1,2 2 1,3 4 1,2
Total 163 100,0 157 160,0 326 166.,0
L = Gaoesiortogia cliiea  GCC = Gastrosrierologia T 3 P — = =
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Na tabela 4 estio descritas as principais caracteristicas clinicas avaliadas.
A dor abdominal foi observada em 280 (87,5%) pacientes: a perda de peso em 279
(87,2%), tendo sido em média de 11,4 (desvio padric = 6,3) quilogramas; a
esteatorréia foi queixa em 106 (33,1%) ¢ foi diagnosticada em 150 de 225 (66,6%;)
pacientes que realizaram dosagem da gordura fecal e o diabetes mellitus em 122

{38,1%) dos pacientes.

Tabela 4. Dados clinicos avaliados em 320 pacientes com pancreatite cronica

Dor abdominal 280/320 87.5
Perda de peso 279/320 87,2
Esteatorréia 150/225 66.7
Diabetes 122/320 38,1

5.4. Complicacoes

A presenca de algum tipo de complicagdo, isolada ou ndo, foi observada
em 175 de 320 (34,6%) pacientes estudados.

A tabela 5 mostra as principais complicacles relacionadas com o
pancreas.

Os cistos pancreaticos ocorreram em 129 (40,3%) pacientes, sendo
pequenos em 63 (48,8%) e grandes em 66 (51,1%). Em relacdo ao nmero de cistos,
101 (78,3%) pacientes apresentavam apenas um cisto ¢ 28 (21,7%) dos pacientes

dois ou mais.
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A ictericia de origem pancreatica foi observada em 66 (20,6%) pacientes,
sendo os fatores causais: estenose do colédoco distal devido a fibrose em 30 (45,4%)
pacientes, compressdo da via biliar por cisto pancreatico em 21 (31,8%) e surto de

pancreatite aguda em 15 (22,8%).

Os derrames cavitarios foram observados em 19 (5,9%) pacientes: sendo
somente ascite em dez, somente derrame pleural em quatro e associagdo de ascite e

derrame plenral em cinco pacientes.

A hemorragia digestiva de origem pancreatica ocorreu em 16 (5,0%)
pacientes: sendo decorrente da ruptura de pseudo-aneurismas para cisto ou ducto
pancreatico em 14 e secundario a hipertensdo porta segmentar em dois pacientes (um

por ruptura de varizes de esdfago e o outro por gastrite hemorragica).

A trombose da veia esplénica e/ou porta foi observada em 14 (4,4%)

pacientes.

A obstruciio duodenal foi encontrada em seis (1,8%) pacientes.

Tabela 5. Complicacdes relacionadus ao pdncreas em 320 pactentes com
pancreatite crinica.

(istos pancreaticos 129 40,3
Ictericia 66 20.6
Derrames cavitarios 19 5,9
Hemorragia de origem pancreatica 16 : 5,0
Trombose esplénica/porta 14 4,4

Obstrugio duodenal 6 1.8

|
|
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5.5. Exames de imagem

As calcificagdes pancreaticas detectadas pela ultra-sonografia abdominal

foram observadas em 200 dos 320 (62,5%) pacientes.

A pancreatografia endoscopica retrograda realizada em 167 pacientes,
mostrou os seguintes achados radioldgicos: alteragdes leves em 17 (10,1%),
alteracdes moderadas em 20 (11,9%) ¢ alteragbes acentuadas em 130 (78,0%)

pacientes, Foi diagnosticado pancreas divisum em dez pacientes (5,9%).

A colangiografia endoscopica retrograda realizada em 142 pacientes

mostrou estenose do colédoco distal em 65 (45,7%).

5.6. Doencas associadas

Na tabela 6 observa-se as outras doengas que acometeram oS pacientes

com pancreatite cronica.

A ulcera péptica foi observada em 44 de 262 (16,7%) pacientes que foram
submetidos a endoscopia digestiva alta. A gastrectomia foi encontrada em 17 (5,3%)

pacierites e, em todos, o motivo relatado da cirurgia foi ulcera péptica.
A colelitiase foi detectada em 41 (12,8%) casos.

A cirrose hepatica foi diagnosticada em wés (5.6%) de 54 pacientes

submetidos a bidpsia hepatica.
A litiase renal foi observada em dez (3,1%) pacientes.

A tuberculose foi observada em 24 (7,5%) pacientes.
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A associacio com neoplasias extrapancreaticas foi observada em 9
{2,8%), sendo quatro de cavidade oral, dois de estémago um de esbfago, um de

colon e um de pulmio. A neoplasia de péancreas fot observada em apenas um

paciente.

Tabela 6. Principais doengas associadas em 320 pacientes com pancreatite cronica

cera péptica | 44/260 16,7
Colelitiase 41/320 12,8
Tuberculose 24/320 7.5

Cirrose hepatica 3/54 5,6
{alculo renal 10/320 3,1
Meoplasias de outros locais 9/320 2,8

Neopiasia do pancreas 1/320 0,3

———— v s v
sbinmar rasen— e adar e
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5.7. Cirurgia pancreatica

Na tabela 7 constam as principais indicagdes e os procedimentos

cirirgicos realizados em 153 pacientes com pancreatite cronica.

Fm 78 pacientes a cirurgia foi indicada pela dor refratania ao tratamento
clinico (dor intratavel). Em outros 75 pacientes a indicagao foi pelas complicagdes,
foram: cistos grandes (>5,0 cm) em 40 pacientes, obstrugdo do colédoco em 18,

fistula pancreatica em oito e hemorragia de origem pancredtica em nove.
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Tabela 7. Indicacdes e principais procedimentos civirgicos empregados em 153
pacientes com pancreatite cronica

INDICACOES PP

Dor intratavel 56 4 - 6 3 - 9 78
Cistos >5,0 om 23 12 - 4 - . 1 40
Obstrucio do colédoco 9 - 6 - 1 - 2 18
Fistula pancreatica 6 - - 2 - - - 8

Hemorragia 4 - - 3 - 2 - 9

Total 98 16 6 15 4 1 12 153

DPT = Derivacfo pancreato-jejunal longirudinal

D¢ = Derivaciio interna ou drenagem externa de ¢isto
ABD = Anastomaese biliodigestiva

PP = Pancreatectonua parcial

GDF = Gastroduodenopancreatectomia

ESPL = Espleneciomia

TE = Terspéutica endoscdpica do ducto pancredtico

5.8, Associactes entre dados

Houve associagdo entre a etiologia alcoolica da pancreatite cronica e o

sexo masculino {tabela 8).

Tabela 8. Relagdo entre a etiologia da pancreatite crénica e 0 sexo dos pacientes
estudados

Sexo
Masculino 280 952 14 48 294 91.9
Fermmnino 15 377 11 423 26 8.1
Tatal 295 922 25 78 320 100
"BC = pancreatite cromea Teste exato de Fisher p < 0.001



Entre os dez pacientes com pancreas divisum, a etiologia da pancreatite

crénica foi atribuida ao dlcool em nove casos e foi idiopatica em um.

Em 54 pacientes com esteatorréia que realizaram pancreatografia

endoscopica retrograda houve alteracbes pancreatograficas acentuadas em 51

{94,4%) pacientes.

A tabela 9 e o grafico 1 mostram a relagfo entre idade de inicio do

alcoolismo e o inicio dos sintomas nos pacientes com alcoolismo.

Tabela 9. ldade de inicio do alcoolismo e dos sintomas em 293 pacientes com
pancreatite crénica alcodlica

< 10 2 G.6 -
iG6-15 80 27.1 -

16 - 26 176 567 -
21«25 26 8.9 20 6.8
26 - 30 6 2.0 38 12,8
3L~ 35 3 i 70 23,8
36 -40 2 0.0 75 233
41 - 43 - 37 12.6
46 - 30 - 23 7.7
31-33 - 22 7.4
36 - 60 - & 2.7

> 60 - 2 0.7
Total 205 295

i1




Grafico 1. Distribui¢do das idades de inicio do alcoolismo e dos sintomas em 295
pacientes com pancreatite crénica alcodlica.
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Entre os 150 pacientes com esteatorréia, 93,3% apresentavam perda de

peso e entre 122 diabéticos, 92,6% apresentaram perda de peso.
Houve associagdo entre calcificagdes pancreaticas e o grau de
esteatorréia, como mostra a tabela 10.

Tabela 10. Associagdo entre esteatorréia e calcificagdes pancredticas nos pacientes

estudados
- Pacientes Cmmgraﬁa
gordura fecal (g/dia) | N presentes ausentes
<6g 75 35 (46,6%) 40 (53,4%)
6el5g 63 44 (69,8%) 19 (30,2%)
>15g 87 74 (85,0%) 13 (15,0%)
Total 225 153 (68,0%) 72 (32,0%)
v =2742, GL=2 — p< o,gm —
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Houve a associaciio entre calcificagles pancreaticas ¢ diabetes, como

mostra a tabela 11,

Tabela 11. Associacdo entre diabetes ¢ calcificagdes pancredticas nos pacientes
estudados

Diabetes N Presentes Ausentes

Sim 122 94 (78,8%) 28 (21,2%)

Nio 198 105 (53,5%) 92 (46,5%)

Total 320 120 (37.5%) 200 (62,5%)
¥ =1781 GL=2 p < 0,001

Entre os 65 pacientes com estenose do colédoco distal, em 47 (72,3%) observou-se
aumento da fosfatase alcalina e em 38 (58,3%) das bilirrubinas (v’ =275, GL = 1
0,05<p < 0.10).

Os cistos pancredticos ocomreram em 812% dos pacientes com
hemorragia digestiva de origem pancreitica, em 73,6% dos com derrames cavitarios

e em 11,6% dos com esteatorréia clinica.
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6. DISCUSSAO

6.1. Identificacio

Dos 320 pacientes estudados nesta série, 294 (91,9%) eram do sexo
masculino, com idade média de inicio dos sintomas de 37,5 (desvio padrdo = 9,3)
anos ¢ no diagnostico de 40,9 (desvio padrio = 9,7) anos. Este estudo, como outros
de uma forma geral, mostram que a pancreatite cronica ¢ mais fregiiente no sexo
masculino, acometendo um grupo etario que varia dos 30 aos 40 anos, sendo mais

comum nas popula¢des de maior consumo alcodlico.

Na Franca, LEVY et al. (1989), estudando 240 pacientes com pancreatite
crénica, observaram que 208 (86,6%) eram do sexo masculino, com 1dade média de
inicio dos sintomas de 41,5 (desvio padrio = 6,1) e no diagnostico de 43,5 (desvio
padrio = 5,7) anos. Em S#o Paulo, MOTT et al. (1989) estudando 400 casos,
observaram 366 (91.5%) do sexo masculino, com idade média de 1nicto dos sintomas

de 33,7 e no diagndstico de 38.2 anos.

6.2. Etiologia

O alcoolismo foi a etiologia da pancreatite cronica mais freqiiente, tendo
ocorrido em 295 dos 320 (92,0%) pacientes.
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No mundo ocidental, o alcoolismo crbnico é a causa mais fregiienie de
pancreatite crénica calcificante, sendo o fator etiolégico responsavel em 38 2 mais
de 80% dos casos (BANK, 1986; MIYAKE et al., 1987, STEER. 1989; DANI et al,
1990). Aqui no Brasil, esta freqiiéncia elevada também fol observada por DANI et
al. (1986), que encontraram em 86% dos pacientes ¢ MOTT et al. (1989), que

encontraram em 93,6% dos pacientes com pancreatite cronica.

Nesta série, entre os 295 pacientes em que a etiologia foi atribuida ac
alcoolismo, a idade de inicio da ingestdo alcodlica foi, em média, 18,0 (desvio

padrio = 4,4) anos.

No Brasil, na casuistica de DANT et al. (1986), a idade média do inicio da
ingestio alcodlica foi de 19,1 (desvio padric = 6,8) anos e na de MOTT et al.
(1989), de 19,4 (desvio padrio = 6.0) anos. Nos paises europeus ¢ no Japdo, 2 idade
de inicio da ingestdo alcoodlica é mais tardia. SARLES et al. (1979), em estudo
multicéntrico sobre a eticlogia das pancreatites cronicas, observaram que a idade
média de inicio da ingestdo alcodlica no sul da Europa (Franga, Itilia, Portugal e
Suiga) foi de 23,0 (desvio padrio = 6,8) anos e, no Japdo, de 22,0 (desvio padrio =

6,8) anos.

A idade de inicio dos sintomas, nesta série. foi em média, 37,7 (desvio

padrdo = 8,3) anos.

DANI et al., em 1990, estudando epidemiologia ¢ etiologia da pancreatite
crbmica, em duas grandes cidades, referiram média de idade no micio dos sintomas
de 36,5 (desvio padriio = 10,6) anos em Belo Horizonte e 34,7 (desvio padrio = 8,0)
anos em Sdo Paulo, pouco inferior 4 observada neste frabalho. SARLES (1973), em
estudo internacional, encontrou idades maiores que as do Brasil: 38,2 (desvio
padrio = 14,2) anos na Franga, 44,0 (desvio padrio = 6,9) anos na Africa e 41,3

{desvio padrio = 4.3) anos no Japdo.

Em relagdo ao consumo alcodlico na pancreatite cronica, no Brasil ¢ mais

alto que em outros paises. Nesta casuistica, a ingestfio média diaria de etanol foi de
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208,7 (desvio padrio = 82,3) gramas, pouco abaixo do apresentado nos trabalhos de
DANT et al. (1986) e MOTT et al. (1989), que foram, respectivamente, 396.6 (desvio
padrio = 6,8) e 2953 (desvie padriio = 171,3) gramas. A quantidade de etanol
consumida no Brasil foi superior & observada em outros centros. No estudo
multicéntrico de SARLES et al. em 1979, evidenciou-se que as meédias no sul e norte
da Furopa foram, respectivamente, 154 (desvio padrio = 154) e 156 (desvio
padriio = 101) gramas de etanol por dia. No Japdio este consumo foi de 107 {desvic

padrdo = 65) gramas de etanol por dia.

0O tempo médio de consumo das bebidas alcodlicas, nos nossos pacientes
foi de 19,6 (desvio padrdo = 7,5) anos. Periodo de tempo mais ou menos semelhante
foi encontrado por DANI et al. (1986), tendo sido de 19,2 anos e por MOTT et al.
(1989), 20,8 anos. A média de tempo de consumo alcodlico no Brasil parece ser
maior do que em outros locais. GULLO et al. (1977) observaram um tempo médio
de 15.0 anos, USCANGA, ROBLES-DIAZ, SARLES (1985), 13,3 anos ¢ ROBLES-
DIAZ et al. (1990), 18.1 anos.

Em relagiio ao tipo de bebida alcodlica consumida, nossos valores foram
bastante semelhantes ao encontrado por MOTT et al. (1989), tendo sido a

aguardente de cana, a bebida mais consumida.

O inicio precoce das manifestagbes clinicas da pancreatite cromica
alcoolica no Brasil deve ser devido ao inicio mais cedo da ingestdo de bebida
alcoblica e ao consumo alcodlico excessivo. A aguardente de cana é a bebida mais

consumida no Brasil e apresenta um custo baixo e grande concentragdo alcodlica.

Nesta série, entre os alcodlatras, houve predominancia do sexo

masculino, com 95,2% dos casos.

A pancreatite cronica alcodlica ainda ocorre predominantemente no sexo
masculino, semelhante ao que ocorre no alcoolismo (BANK, 1986, GRENDELL &

CELLO, 1992), apesar de o alcoolismo no homem em relagdo ao na mulher estar



caindo de maneira progressiva nos Gltimos anos (MALBERGIER, BRASILIANO,
BETARELLO, 1992; JAAKKOLA & NORDBACK, 1994).

Em termos de manifestagSes clinicas, a pancreatite cronica alcodlica so
raramente se manifesta apos os 60 anos. Nesta serie. somente 2 (0,7%) pacientes
tiveram inicio dos sintomas apés os 60 anos. Na série de AMMANN (1990), foi

menos de 3% dos pacientes com pancreatite cronica alcodlica.

Em relagdo as outras causas da pancreatite cromica calcrficante, a
idiopatica € a etiologia ndo alcodlica mais freqiiente nos paises ocidentals, variando
de 5 a 30% dos casos (BANK, 1986; LAYER & SINGER, 1990; GRENDELL &
CELLO, 1992), dependendo da regifio em que ¢ estudada. Nesta forma de
pancreatite cronica os sexos sio igualmente distribuidos (KALTHOFF et al., 1984).

Dos 320 pacientes, a etiologia idiopatica foi considerada em 19 (6,0%),
sendo a distribuicdio igual entre os sexos. Estes pacientes apresentavam niveis
séricos normais de calcio, fosforo e triglicerideos. No Brasil, nas casnisticas de
DANI et al. (1986) a etiologia idiopatica ocorren em 10,0% e na de MOTT et al.
{1989), em 4,4% dos casos.

As outra formas de pancreatite cronica calcificante ndo alcodlica sdo mais
raras (TOSKES, 1995). Neste estudo, em dois pacientes (0,6%), a etiologia foi
atribuida 4 hiperlipidemia ¢ em outros dois (0,6%) a mucoviscidose. Outras formas,
como & devido ao hiperparatireoidismo, a forma hereditéria e a forma nutricional ndo

foram encontradas nesta série.

ANDERSEN et al. (1982), em estudo retrospectivo, encontrou como
fatores etiolégicos ndo alcodlicos, o hiperparatireoidismo em 4%, a hiperlipidemia
em 3% e a forma hereditaria em 2%. Em Belo Horizonte, DANI et al. (1986)
enconfraram a forma nutricional em 3% e a familiar em 0,9% dos casos. Em S3o
Paulo, MOTT et al. {1989), encontraram a forma hereditaria em 1% e a nutricional

em 0,5%, nao relatando casos secundarios a hiperparatireoidismo ou hiperlipidernua.
P



Em dois pacientes da série (0,6%), a etiologia da pancreatite cronica foi
caracterizada como obstrutiva, sendo, em ambos, secundaria a trauma abdominal. Os
dois pacientes apresentaram como caracteristicas clinicas principais a dor abdominal
persistente ¢ a presenca de cistos pancreaticos. Esta forma de pancreatite crénica é
rara, acometendo menos de 2% em vérios estudos clinicos (AMMANN et al,, 1984;
MOTT et al., 1989; LAYER & SINGER, 1990).

Em relagdo ao pancreas divisum, ¢ encontrado em 10% dos casos em
necropsia e em 7% dos pacientes com pancreatite cronica (MITCHELL, LINTOTT,
RUDDELL, 1979). Ainda hoje é discutido se é causa da pancreatite cronica
(SCHAPIRO & WARSHAW, 1995). Alguns autores acreditam que o tamanho
relativamente pequeno da papila menor, que drena maior parte do pancreas seria o
fator causal da pancreatite (MITCHELL et al, 1979; HUIBREGTSE & SMITS,
1994; LEHMAN, SHERMAN, HAWES, 1995). A maitorta dos autores, no entanto,
acredita, que por si s6, o pancreas divisum nio tem sigmificado clinico ou patologico

(§TEER, 1990, BURTIN et al., 1991).

Nesta série, dos 167 pacientes que realizaram a pancreatografia
endoscopica retrograda, em 10 (5,9%), foi diagnosticado pancreas divisum, sendo

que em nove a pancreatite crénica foi alcodlica e em um fot idiopatica.

6.3, Caracteristicas clinicas

As manifestagdes clinicas que ocorrem na evolugdo da pancreatite
crénica, dependem basicamente da evolugdo natural da doenga ou da presenca de
complicacdes. Assim, as crises de dor abdominal, a perda de peso ¢, nas fases mais
avancadas, a esteatorréia ¢ o diabetes sdo decorrentes da propria histéria natural da

doenca.

A dor abdominal constitui-se no sintoma clinico mais fregilente da

pancreatite cronica, sendo geralmente o motivo principal que leva o paciente
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consulta médica, ou methor ao pronto socorro (MARKS et al., 1985; AMMANN et
al., 1987, HAYAKAWA et al., 1989). As primeiras crises de dor, surgem em média,
12 anos apos o inicio da ingestdo de alcool e torna-se menos intensa e freqiiente com
a evolugfio da doenca (MOTT et al., 1992). Embora sendo o sintoma mais constante
e revelador da pancreatite cronica, a dor pode estar ausente ou ser pouco importante
em 10 a 15% dos pacientes com pancreatite cronica alcodlica e em 23% das
pancreatites cronicas ndo alcodlicas (GRENDELL & CELLO, 1992).

Nesta série, a dor foi observada em 280 (87,5%) pacientes, sendo ©
motivo principal da consulta médica em 225 (70,3%), quando avaliados de forma
slobal, ou seja, pacientes dos ambulatorios de Gastroenterologia clinica e cirurgia.
Auséncia de historia de dor ou como sintoma pouco importante foi verificada em 40

{12,5%) pacientes,

A perda de peso é outro sintoma freqiiente em tais pacientes (AMMANN
et al., 1984; GUARITA et al., 1989a) . Os fatores que habitualmente levam & perda
de peso sdo a dor abdominal que piora com a alimentacio, esteatorréia e o diabetes

mellitus (TWERSKY & BANK, 1989).

Nesta série, 279 (87,2%) dos pacientes referiram perda de peso no inicio
da investigagdo clinica, tendo sido, em média de 11.4 (desvio padrdo 6,3)
quilogramas. Em relagiio aos fatores determinantes da perda de peso, nos pacientes
desta série com esteatorréia ¢ diabetes, honve freqiiéncia alta de perda de peso, como

mostrado na literatura (TWERSKY & BANK, 1989).

A esteatorréia ¢ uma manifestagio clinica tardia da pancreatite cronica
(MARKS et al.. 1985; OTTE & HEUFELDER. 19%0}. E encontrada em 25% a mais
de 70% destes pacientes. Esta freqiiéncia depende, principalmente, da época da
investigagio em relagio ao inicio dos sintomas (BANK, 1986 GRENDELL &
CELLQO, 1992).

Nos estagios avangados da pancreatite cronica tem sido demonstrada
associagio significativa entre a insuficiéncia pancreatica exécrina e as alteragdes
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morfologicas do pancreas detectadas, quer pela pancreatografia endoscopica
retrograda, ultra-sonografia ou tomografia computadorizada (MALFERTHEINER et
al., 1986). Por outro lado, na maioria dos pacientes com cistos pancreaticos, a
associagio com a insuficiéncia  pancredtica exdécrina ndo € frequiente

{MALFERTHEINER et al., 1986).

No presente estudo, a queixa clinica de esteatorréia foi encontrada em
106 dos 320 (33,1%) pacientes, todos eles investigados pela Gastroenterologia
clinica. Em 225 pacientes que realizaram a dosagem de gordura fecal, a esteatorréia
(gordura fecal) ocorreu em 150 (66,6%) pacientes. De 54 pacientes com esteatorréia
que fizeram pancreatografia endoscOpica retrograda, 51 (94,4%) mostraram
alteragBes radiolégicas acentuadas. Na avaliagdo entre o grau de esteatorréia € as
calcificacdes pancreaticas detectadas pela ultra-sonografia, houve associagdo
significativa. Na avaliagio dos 129 pacientes com cistos pancreaticos, a esteatorréia
como queixa clinica ocorreu em somente 15 (11,6%). Estes dados analisados entre
0s pacientes com esteatorréia, assim como os resultados encontrados por
MALFERTHEINER et al. (1986), mostram que a esteatorréia ocorre quando o

parénquima pancreatico encontra-se bastante comprometido.

O diabetes mellitus também é uma manifestacdo clinica tardia. A
prevaléncia do diabetes na pancreatite cronica varia nas diversas partes do mundo
(BANK et al., 1975; MARKS et al., 1985; PITCHUMONI & MONHAN, 1990). O
diabetes ocorre em 14 a 65% dos casos de pancreatite cronica nio calcificada ¢ entre
34 ¢ 90% dos casos de pancreatite cromica caicificada (STASIEWICZ, ADLER,
DELCOURT, 1980; MARKS et al., 1985; FOLSCH et al., 1990).

Nesta série, o diabetes foi observado em 122 (38,1%) pacientes. Nos 122
pacientes com diabetes, houve associagio significativa com calcificagdes
pancreaticas, quando comparado com os pacientes nao diabéticos, corroborando com

o3 achados de MALFERTHEINER et al. (1986).



6.4. Complicacdes da pancreatite crénica

As complicagdes da pancreatite cronica sdo variavels em relagdo & regifio
geografica em que os pacientes sdo investigados, podendo acometer entre 25,0% ¢
56,8% dos casos (AMMANN et al., 1984; BRADLEY IIi, 1989, REBER, 1990;
MOTT et al,, 1992; BERNADES et al,, 1992; NOGUEIRA et al., 1993; CUNHA,
1993),

Nesta série, verificamos algum tipo de complicacdo, isolada ou ndo, em
175 (54.6%) pacientes. Este valor ¢ superior ao observado em outros paises
(AMMANN et al., 1984; BRADLEY III, 1989; REBER, 1990) ¢ pouco abaixo do
encontrado em Sfo Paulo por CUNHA (19935). Um dos possivels fatores para
explicar esta maior fregiiéncia de complicagdes pancreaticas no Brasil seria a maior

agressividade da doenca (SAHEL et al., 1986).

Os cistos pancredticos sdio a complicagfo mais freqiiente na pancreatite
cronica, variando entre 11 e 50% (GUARITA et al., 198%9a; BRADLEY 11, 1990;
PRINZ, 1990; KLOPPEL & MAILLET, 1991a; ECKHAUSER et al., 1991). Os
cistos localizam-se com maior freqiéncia na cabeca do pancreas (BOURLIERE &
SARLES, 1989) e na maioria das vezes sd3o tnicos. sendo multiplos em 10 a 20%

dos casos (ECKHAUSER et al., 1991; GUARITA et al., 1989%a).

No presente estudo, os cistos ocorreram em 129 dos 320 (40,3%;)
pacientes, sendo a complicagdo mais freqiiente. Os cistos multiplos apareceram em
28 (21,7%) dos pacientes com cisto pancreatico. Nos pacientes que foram
submetidos ao tratamento cirfirgico, a freqiiéncia de cistos de pancreas foi de 63,6%.
Esta alta ocorréncia de cistos pancreaticos, talvez possa ser explicada pelo grande

nimero de casos cirlirgicos, quase a metade dos pacientes estudados.

A presenca da estenose do colédoco na pancreatite crdnica varia entre
3,5% e 45.6% dos casos (SCOTT et al., 1977, MARKS et al.. 1985; DEVIERE et

al., 1990; FREY et al., 1990). E na maioria das vezes incompleta, causando somente
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aumento da fosfatase alcalina (SARLES & SAHEL, 1978; LESUR et al., 1993). A
hiperbilimubinemia estd presente em cerca da metade dos casos (WISLOFF,
JAKOBSEN, OSNES, 1982; L ESUR et al., 1993).

Neste estudo, a estenose do colédoco foi encontrada em 65 (45,7%) dos
142 pacientes que realizaram colangiografia endoscOpica retrégrada. Nestes
pacientes, a fosfatase alcalina estava aumentada em 47 (72,3%) ¢ a

hiperbilirrubinemia fo1 encontrada em 38 (58,3%) pacientes.

A ictericia clinica ou laboratorial na pancreatite cronica ocorre, de forma
geral, numa freqiiéncia que varia entre 12 e 30% (MARKS et al., 1985; GUARITA
et al., 1989a; NOGUEIRA et al,, 1993).

No presente estudo, a ictericia de origem pancredtica ocorreu em 66
{20,6%) dos pacientes estudados. Os fatores causais foram a estenose do colédoco
devido a fibrose em 30 (45,4%), compressio por cisto em 21 (31,8%) ¢ surto de

pancreatite aguda em 15 (22,8%),

Os derrames cavitirios sdo uma complica¢io pouco freqiiente na
pancreatite crdmica, (GULLO et al,, 1977, POTTMEYER, FREY, MATSUNO,
1987: PAREKH & SEGAL, 1992; FERNANDEZ-CRUZ et al., 1993). Podem surgir
em qualquer fagse evolutiva da doenga, sendo. no entanto, mais freqiiente nas fases
iniciais, quando o parénquima pancredtico ndo se encontra muito comprometido
(ECKHAUSER et al, 1991; MOTT et al, 1992). A ocorréncia de cistos
pancreaticos nestes pacientes varia entre 56 e 100% dos casos (WEAVER et al.,

1982; MACHADO et al., 1989).

A incidéncia dos derrames cavitdrios nos portadores de pancreatite
cronica ¢ variavel. A presenga de derrames cavitarios no Brasil ocorreu em 4,1% (
PERFIRA-LIMA et al, 1988), 12,5% (GUARITA et al, 198%a) e 13,7%
{(MACHADO et al, 1989). BERNADES et al. (1983) ao acompanharem 120
pacientes com pancreatite cromica, estimaram que a probabilidade do

desenvolvimento de fistula pancredtica interna é de 7%. Em outras séries da

57



literatura, encontram-se uma freqiiéncia variavel de 1,0 a 8,0% (LEGER et al., 1974;

GULLO et al., 1977, FERNANDEZ-CRUZ et al., 1993).

No presente estudo, os derrames cavitdrios foram observados em 19 de
320 (5,9%) pacientes, sendo somente ascite em 10 casos, somente derrame pleural
em 4 ¢ assoclagdo de ascite com derrame pleural em 5 pacientes. Nestes 19, foi

verificada a presenca de cistos pancreaticos em 14 (73,6%) dos pacientes.

A hemorragia digestiva de origem pancreatica € uma complicag@o pouco
freqiiente, ocorre mais comumente por ruptura de pseudo-aneurismas de vasos
peripancreaticos (MARKS et al,, 1985; REBER, 1990). Em geral, esses psendo-
aneurismas sdo enconfrados em associagdo com cistos, € podem romper-se para ¢

Cisto ou para o ducto pancreatico.

A incidéncia de hemorragia digestiva de origem pancreatica € variavel na
literatura (MARKS et al., 1985; WARSHAW et al., 1987, BRADLEY HI, 1989,
CANCADO et al., 1989; GUARITA et al., 1989a). Entre os casos operados, varia
entre 5 ¢ 10% (FREY, 1978; HARPER, GAMELLI, KAYE, 1984, BRESLER,
BOISSEL, GROSDDIDIER, 1991). Em Sdo Paulo, GUARITA et al. (1989a) ¢ mais
recentemente CUNHA {1995) observaram a ocorréncia de hemorragia digestiva de

origem pancreatica, em 2,7% e 2,3% dos casos.

Nesta série, a hemorragia digestiva de origem pancredtica foi observada
em 16 dos 320 (5,0%) pacientes estudados, nos quais, a presenga de cistos fot
encontrada em 81,2% dos casos. Nestes, a hemorragia por ruptura de pseudo-
aneurismas para o cisto ou ducto pancreatico foi encontrada em 14 pacientes. Em
dois, ela foi secundéaria a hipertensdo porta segmentar, tendo sido decorrente de
ruptura de varizes em um e por gastropatia congestiva no oufro. Se analisarmos
somente casos em que houve ftratamento cirimgico. a ocorréncia de hemorragia

digestiva sobe para 10,4%.

A incidéncia da trombose de veia esplénica e/ou porta na pancreafite

crémica, ndo é bem conhecida (REBER, 1990), mas sua freqiiéncia varia entre 2,2%
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¢ 24% dos casos dependendo, principalmente, da maneira como ¢ investigada
(LEGER et al., 1968; BRADLEY III, 1987, BERNADES et al, 1992).

Neste estudo, a trombose da veia esplénica e/ou porta foi observada em
14 (4,7%) dos pacientes estudados, nfo tendo sido realizada investigagdo de forma
sistemdatica. Entre estes, a hemorragia digestiva foi encontrada em 2 dos 14 (14.2%),
sendo em um paciente por ruptura de varizes de esdfago e o outro devido i

gastropatia congestiva.

A obstrugfio duodenal sintomatica, ocorre em cerca de 1% dos pacientes
com pancreatite cronica, e em geral acomete a segunda ou terceira porgdo do
duodeno (REBER, 1990).

Nesta série, a obstrugio duodenal foi observada em 6 (1,8%) pacientes,

atraves da endoscopia digestiva alta.

6.5. Associagiio entre pancreatite cronica e outras doencas

A prevaléncia da tlcera péptica na pancreatite crénica varia nos diferentes
trabathos. Alguns autores observaram associagdo das duas doengas em 13 a 20% dos
casos (DREILING & NAGAVL 1969; COPENHAGEN PANCREATITIS STUDY
GROUP, 1981; BANK, 1986; GUARITA et al., 1989a; GRENDELL & CELLO,
1992 ), enquanto outros a referiram em porcentagens mais baixas (MARKS, 1967).
Recentemente, ANDRE (1993), ao estudar as alteragdes secretorias, endoscopicas,
histopatoldgicas e a prevaléncia do Helicobacter pylori na mucosa gastroduodenal
em 30 casos de pancreatite cronica de etiologia alcodlica, encontrou incidéncia de
alcera péptica em 23,3% dos pacientes. Na populagdo em geral, a prevaléncia de
flcera duodenal ocorre em 2 e 12% (DONALDSON, 1975; CASTRO, COELHO,
NOGUEIRA, 1993).



Nesta série, enfre os 262 pacientes em que foi realizada endoscopia
digestiva alta, a Glcera péptica gastrica ou duodenal ocorreu em 61 (23,2%), 17 dos

quais ja previamente gastrectomizados.

Na maioria das séries de pacientes com pancreatite cronica, a prevaléncia
da colelitiase parece ser a mesma que na populagfo geral, variando entre 2 a 15%
{SARLES & SAHEL, 1978; GUARITA et al, 1989a). Na populagio adulta

ocidental, a prevaléncia da colelitiase vania entre 10 e 15% (DANI et al., 1993).

No presente estudo, a colelitiase foi observada em 41 dos 320 (12,8%)

casos de pancreatite cronica.

A associacio entre a cirrose hepatica e a pancreatite cronica € controversa
na literatura. RENNER et al. (1984), observaram pancreatite cronica em 28% das
necropsias de 1.022 pacientes que faleceram por doenga hepatica alcodlica. Em
estudos clinicos de pacientes com pancreatite cronica, a prevaléncia de cirrose
hepética parece ser menor. ANGELINI et al. (1985) observaram cirrose hepatica em

5 {12,5%) entre 40 casos de pancreatite cronica alcodlica.

Nesta série, a cirrose hepatica foi observada em 3 de 54 (5,6%) pacientes

gue realizaram bidpsia hepatica.

A litiase renal foi observada em 10 (3.1%) dos pacientes neste estudo. Em
Q3o Paulo, GUARITA et al., em 1989(a) observaram em 3,2% de seus pacientes.
Incidéncia mais ou menos igual foi referida por outros autores (GRENDELL &

CELLO, 1992).

A tuberculose pode estar associada com a pancreatite cronica,
principalmente nos pacientes com as manifestagdes clinicas de insuficiéncia
pancreatica. Os fatores que colaboram para o aparecimento desta doenca s$do:
incompeténeia imunolégica dos alcodlatras, estresse adicional de doenga cronica,
diabetes ¢ a perda de proteinas na esteatorréia. Nesta sére, a tuberculose fol

observada em 24 de 320 (7,5%) pacientes.
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A associac3o enfre pancreatite crfnica e neoplasias extrapancreaticas
parece ser mais freqiiente que na populagio geral (BANK, 1986). AMMANN et al,
em 1984 observaram neoplasias extrapancreaticas em 10,2% dos 245 pacientes com
pancreatite cronica. Varios fatores parecem estar relacionados, entre eles, o
alcoolismo, o tabagismo, diabetes, desnufrigdo e imunodeficiéncias (AMMANN et
al., 1980).

No presente estudo, foram diagnosticadas 9 (2,8%) neoplasias em outros
locais (quatro em cavidade oral, um em es6fago, dois em estdmago, um em célon e

pm em pulmio).

Em relagdo a neoplasia pancreatica, a prevaléncia parece ser baixa nos
pacientes com pancreatite cronica (AMMANN et al., 1984; MARKS et al., 1985).

Mais recentemente, alguns autores, entre eles, POUR (1990) achou néo

haver relagdo causal entre a pancreatite crdnica e a neoplasia pancreatica,

Nesta série foi observado em apenas 1 (0,3%) paciente o aparecimento

de neoplasia pancreatica.

6.5. Cirurgia na pancreatite crénica

O objetivo principal da cirurgia na pancreatite cromica ¢ aliviar os
sintomas e tratar as complicagdes (WARSHAW, 1990), embora alguns trabalhos
mostrem que a drenagem do ducto pancreatico possa inferromper 2 Progressao da
doenga ou mesmo methorar em alguns casos (NELSON et al., 1988; NEALON et al,
1993},

A indicagio mais fregiiente de tratamento cirargico na pancreatite cromica
¢ por dor abdominal. Se os sintomas causados por cistos pancreaticos sdo mcluidos,

a dor ¢ a razio principal da cirurgia em mais de 95% dos pacientes (WARSHAW,
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1990), A estenose do colédoco acompanhada de dor vem a seguir na indicagdo

cirtirgica. Qutras indicagdes 530 menos comuns.

Nesta série, em 153 (47,8%) dos pacientes foram indicado tratamento

cirtrgico, sendo a dor a indicagdo principal.
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7. CONCLUSOES

Nesta série de 320 pacientes com pancreatite cromica, os resultados
obtidos mostram que houve predominéncia do sexo masculino, sendo 91,9% dos

casos. O inicio dos sintomas foi por volta de 37,5 anos.

O alcoolismo foi a etiologia mais freqiiente, ocorrendo em 92,2%. Entre
os alcodlatras, o inicio da ingestio alcodlica foi em torno dos 18 anos de idade, com

ingestio média de 208 gramas de etanol por dia, durante cerca de 20 anos.

As manifestacSes clinicas mais observadas foram a dor abdominal em

87.5%, a perda de peso em 87,2%, o diabetes em 38,1% ¢ a esteatorréia em 33,1%.

As complicagdes encontradas foram: cistos pancredticos em 40,3%,
ictericia em 20,6%, derrames cavitarios em 5,9%, hemorragia digestiva de origem
pancredtica em 5,0%, trombose da veia esplénica e/ou porta em 4,4% e obstrugio
duodenal em 1,8%.
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As calcificagfes pancreaticas foram detectadas em 62,5% dos casos.
Houve associagiio significativa entre a presenca de calcificagBes com o diabetes ¢

com o grau de esteatorréia.

Enfre as doengas associadas, a tlcera péptica foi observada em 16,7% dos
pacientes, a colelitiase em 12,8%, a cirrose hepética em 5,0%, a litiase renal em
3,1%, a tuberculose em 7,5%, as neoplasias extrapancreaticas em 2,8% ¢ a neoplasia

de péncreas em 0,3%.

A indicagio cirirgica mais freqgiiente foi por dor abdominal.

Os dados analisados nesta série foram semelhantes aos de outros centros,

com exceglo dos cistos pancreaticos que tiveram uma ocorréncia maior.
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8. SUMMARY

With the purpose to describe clinical aspects, complications, morphological alterations and
associations with others disease, were investigated a series of the 320 patients with diagnosis
of chronic pancreatitis between 1978 and 1994. Of them, 294 ($1,9%) were males and 26

(8,1%) females, with mean age at diagnosis of 40.9 + 87 vears.

Criteria for diagnosis of chronic pancreatitis included at least one of the following: (a)
pancreatic calcifications, (b) abnormalities in the pancreatic duct by endoscopic retrograde

pancreatography and (c) histological findings of chronic pancreatitis.

Of the 320 cases, 295 (92.2%) were attributed to alcohol, 19 (6.0%) were idiopathic, 2
(0.6%) hyperlipidemia, 2 (0.6%) cystic fibrosis and 2 (0.6%) trauma.

Of the 295 patients presenting with alcoholism, alcoholic consumption was characterized by:
a) mean age of onset of drinking was 18.0 £ 4 4 vears; b) mean age of the appearance of
clinical symptoms was 37,7 years; ¢) mean value daily intake of alcohol was 2087 + 823
g/d of ethanol; d) mean value of the duration of alcoholism was 19.6 + 7.5 years, and d)

alcoholic beverage more commonly consumed was a kind of liquor, the cane-spirit alcohol.

The principal clinical features observed were represented by: abdominal pain 280 (87.5%),
weight loss 279 (87.2%), steatorrhea 106 (33,1%) and diabetes 122 (38,1%). Abdominal
pain was the most frequent presenting symptom, being the chief complaint in 225 (70,3%) of

our patients.

The clinical complications ocurred in 175 (54 6%) patients. The main complications observed

were represented by pancreatic cysts 129 (40.3%), jaundice 66 (20.6%), ascites and/or



pleural effusion 19 (5.9%), hemorrhage due to pancreatic origin 16 (5.0%), splenic vein
thrombosis 14 (4.4%) and duodenal obstruction 6 {1.8%).

Calcifications detected by ultrasonography were observed in 200 of the 320 cases (62.3%),

There was a positive association between pancreatic calcification and pancretic tnsuficiency.

Of the 167 patients that were performed endoscopic retrograde pancreatography, in 10
{5.9%) was found pancreas divisum and marked radiological alterations were found in 130
{78.0%). Endoscopic retrograde colangiography was performed in 142 patient and was

observed common bile duct stenosis in 65 (45.7%).

Associations of chronic pancreatitis with other diseases also were investigated: peptic ulcers
44 of 260 (16.7%) patients that was performed upper digestive endoscopy, cholelithiasis 41
{12.8%), liver cirrhosis 3 of the 54 (5.0%) patients that was performed liver biopsy, renal
stone 10 (3.1%) and wuberculosts 24 (7.5%). Neoplasia of pancreas ocurred in 1 (0.3%) of

patients and extra pancreatic malignancy in 9 (2.8%).

153 patients were submited to the surgical procedures. The most common mdication was

intractable pain.
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