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RESUMO

Introdugao: Exposto como um notavel problema de saude pubica, a Pancreatite Aguda
€ delineada como uma doencga inflamatdria que desencadeia uma cascata de eventos
imunolégicos. Objetivo: Estabelecer o perfil clinico-epidemiolégico dos pacientes
internados com diagndsticos de pancreatite aguda no Hospital Regional Dr. Tarcisio de
Vasconcelos Maia de Mossord/RN, no periodo de 2015 e suas associagbes com a
evolugdo. Metodologia: Trata-se de um estudo descritivo, exploratério, documental,
retrospectivo com abordagem quantitativa e qualitativa, com coleta de dados a partir de
prontuarios de pacientes internados com pancreatite aguda. Sendo coletados dados
sociodemograficos e clinicos. Resultados: Nos 64 prontuarios o sexo masculino é o
género mais afetado 45 (70,30%), a etnia Branca/caucasiano (68,80%), escolaridade do
ensino médio (45,30%), estado civil (64,10%) casados foram as classes com maiores
prevaléncia. A faixa etaria mais acometida foi de 40 I 52 anos, a média de idade foi de
46 anos. O histérico clinico familiar com maior evidéncia foi Hipertensdo Arterial
Sistémica (71,90%), seguido de Diabetes Mellitus tipo: 1, 2 (62,50%). Enquanto ao
historico clinico atual dos pacientes destacou-se o Etilismo (89,10%). A sintomatologia
mais frequente foi émese, nauseas, Distensdo abdominal com (98,40%). Foram
diagnosticado (81,20%) Moderada/Grave, a etiologia destacou-se o Etilismo (53,10%).
Sobre o desfecho clinico 62,50% receberam alta médica e 37,50% evoluiram ao ébito.
Conclusao: A incidéncia maior para o sexo masculino associado ao consumo de alcool
como agente etiologico predominante. A taxa de mortalidade de Mossoro supera todos
os outros estudos conhecidos. A Pancreatite Moderada/Grave apresentou amostra total
de 46,20% de obitos.

Palavras-chaves: Pancreatite Aguda, masculino, etiologia, ébito.



ABSTRACT

Introduction: Exposed as a remarkable problem of pubic health, a pancreatitis the
disease is outlined as an inflammatory disease that triggers a cascade of immunological
events. Objective: To establish the clinical-epidemiological profile of hospitalized
patients diagnosed with acute pancreatitis not Hospital Regional Dr. Tarcisio de
Vasconcelos Maia de Mossoré / RN, in the period of 2015 and its indications with
evolution. Methodology: This is a descriptive, exploratory, documentary, retrospective,
quantitative and qualitative study, with data collection from medical records of patients
hospitalized with acute pancreatitis. Thus, sociodemographic and clinical data. Results:
N = 64 - Prevalence among males - 45 years old (70.30%), white ethnicity (68.80%), high
school education (45.30%), marital status Were the classes with the highest prevalence.
The most affected age group was 40 I 52 years, mean age was 46 years. Familial clinical
history with higher evidence was Systemic Arterial Hypertension (71.90%), followed by
Diabetes Mellitus type: 1, 2 (62.50%). Key words of patients with emphasis on Ethnicism
(89.10%). The most frequent symptomatology was readmitted, nausea, abdominal
distension with (98.40%). Were diagnosed (81.20%) Moderate / Severe, the etiology was
highlighted Ethnicism (53.10%). About the clinical objective, 62.50% were discharged
and 37.50% died. Conclusion: The major cause for male alcohol consumption as the
predominant etiological agent. The mortality rate of Mossoro exceeds all other known

studies. Moderate / Severe Pancreatitis presented a total sample of 46.20% of deaths.

Keywords: Acute pancreatitis, male, etiology, death.
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1.INTRODUGAO

1.1. Contextualizagao

O péancreas € uma glandula que se localiza, na parte posterior ao estomago,
produzindo enzimas digestivas e hormdnios, se tornando uma glandula tanto exdcrina
quanto enddcrina. O tecido acinos forma a parte exécrina que secretam suco digestivo
pancreatico, encaminhando esse liquido por meio do ducto pancreatico para a porgao
descendente do duodeno. A parte enddcrina é constituida pelas Ilhotas de Langerhans,
que sao divididas em trés formacgdes celulares distintas: delta (células secretoras de
somatostatina); alfa (células secretoras de glucagon) e beta (células secretora de insulina)
(GALVAO, 2016).

A condicao inflamatéria causada por ativacéo intracelular e consequentemente
extravasamento inapropriado de enzimas proteoliticas desencadeando danos
significantes ao parénquima pancreatico e das texturas peripancreaticas é a denominacgao
patogénica da Pancreatite Aguda (PA). (CUNHA, 2014)

Segundo, RASSLAN et al, (2017), nos Estados Unidos (EUA), a Pancreatite Aguda
€ considerada uma das principais causas de hospitalizagao entre doengas benignas do

sistema digestivo, com um custo anual de dois bilhdes de dolares.

Em 2015, Informacgdes obtidas pelo Ministério da Saude — DATASUS foram
registrados no Brasil 29.897 internagdes por PA ou outras enfermidades do pancreas no
Sistema Unico de Saude (SUS) com média de internacdo de 7,2 dias e taxa de
mortalidade de 5,69%. (BRITO et al, 2016)

A incidéncia de PA é muito subjetiva, pois sua etiopatogénese é diversificada
estando associado geograficamente, oscilando entre 4,8 a 24,2 pacientes por 100.000
habitantes. Cerca de 80 % dos pacientes ainda tem como causar a litiase biliar e o
consumo de alcool, 10% resultam em causas diversificadas, e os outros 10% adquiri a
doencga por etiologia caracterizada por indeterminada. Nessa realidade sé os paises
Asiaticos estao isentos, pois suas causas estdo associada a arvore biliar parasitolégica
(ALVAREZ; SILVA a; SILVA b, 2013).
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A maioria dos pacientes apresenta a forma leve da doenca, na qual é autolimitada
e tem boa evolugcdo com os tratamentos tradicionais. Entretanto, na realidade clinica de
20-30% evolui para formas graves, alta frequéncia de morbimortalidade (CUNHA, et al,
2014).

A gravidade da doenca esta associada ao tecido pancreatico e peripancreatico
necrosado e a presenca da infeccdo ainda é o fator mais importante para a evolugao da
PA. Os estudos indicam que 1/3 dos pacientes com Pancreatite necrética apresentam
infeccdo. A mortalidade da necrose pancreatica infectada € de 30% e somando com
faléncias organicas esse indice aumenta para 70%, ndo devendo ser considerada uma
doenca benigna (RASSLAN et al, 2017).

Conforme a classificacdo de Atlanta de 2012, o seu diagndstico obedece a

parametros clinicos, laboratoriais ou de imagem (Apodaca-Torrez et al, 2012).

De acordo com Brito et al, (2016), as medidas terapéuticas mais comuns ainda é a
“dieta zero” com o intuito de diminuir a extensao e gravidade da doencga. Contudo, o jejum
prolongado pode ser prejudicial principalmente a decorréncia de atrofia da mucosa

intestinal, translocag&o de micro-organismos e toxinas.

Conforme Brito et al, (2016), menciona que a realimentagdo precoce tem sido
associada com a melhora do quadro clinico da PA grave (PAG), ou reduzindo suas
complicagdes. Em oposi¢cao ao jejum, estudos realizados mostraram modificagdes na
pratica clinica, constatando que o retorno da dieta enteral, como mecanismo
antagonizador de translocag¢ao bacteriana tem resultado menor complicagcdes diminuindo

as incidéncias de morbimortalidade.

O manejo de a dieta zero esta associado a maior quadro clinico negativo evolutivo
da doenga. (REFINETTI; MARTINEZ, 2010; MEKITARIAN FILHO; CARVALHO; SILVA,
2012)

Os testes de imagem tém grande valor desde o diagnéstico, o reconhecimento de
complicagdes e a escolha mais efetiva terapeuticamente. Tendo uma participacao
fundamental entre os casos clinicamente suspeito e diferenciais diagndsticos. (SOUZA et
al, 2016)
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1.2. Justificativa

Devido a necessidade de aumento de aporte tedrico, a maioria das recentes obras
dos literatos, por abordarem uma contextualizagao arcaica da tematica. O sistema fonte
(profissionais) no dia a dia utilizam protocolos e diretrizes de 20 anos atras, época que
surgiu o primeiro Consenso Internacional da classificacao de Atlanta de 1992. Muita coisa
mudou durante esses 25 anos, novos estudos trouxeram novos recursos, novas
classificagdes passando por dois processos metamorficos o de 1998 e 2012. Por se tratar
de uma patologia que pode ser desencadeada por inUmeras causas e quantidade de
agentes causadores ilimitados e até formas pancreaticas de etiologia desconhecida.
Justifica se a constru¢do da presente lida no sentido de fornecer dados que possam servir
como base para elaborar futuros instrumentos de condutas, desde a abordagem clinica
(diagnodstico) e medidas terapéuticas que possa ser adequada de modo distinto, ja que o
quadro patolégico desde sua origem e evolugado é forjado de modo individualizado. A
escolha por esse tema se deu por tal patologia ser um grande desafio para a equipe
médica, e 0 posicionamento da participagdo da assisténcia da enfermagem nesse
contexto, envolvendo e requerendo atencdo e os cuidados de todos os recursos

multiprofissionais (farmacéuticos, nutricionistas, fisioterapeutas, psicélogos e etc).

1.3. Problematica

Para o profissional de saude diante de um quadro clinico com diagnéstico de
Pancreatite Aguda. Identificar a etiologia pancreatica é mais importante do que identificar
a gravidade da pancreatite? A conduta terapéutica na vivéncia hospitalar tem como regra
inicial ou mais comum submeter o paciente ao jejum. A dieta zero como tratamento inicial
na maioria dos casos necessitaria ser revista, discutida e tal medida atualizada para evitar
possiveis complicagdes entre elas as Faléncias organicas Unica e/ ou Muiltiplas. Pois os
cuidados terapéuticos (jejum) seriam coerentes e proveitosos ao ser estabelecido nao
como protocolo geral, mas uma conduta terapéutica de modo individualizado conforme a
gravidade das complicagdes pancreaticas. Tal tratamento individual, com protocolos
revistos e precisos seria bem mais eficiente, objetivando maior probabilidade de
recuperagao do paciente com diagnostico de Pancreatite Aguda minimizando o 6bito ao
maximo. Ja que muitas vezes o paciente possui comorbidades cronicas associadas

(Diabetes Mellitus; HAS; HIV/AIDS; doenga Biliar [calculos biliares, barro biliares,
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colangite esclerosante]; Doencga inflamatdria intestinal [doenga de Chohn, e retocolite
ulcerativa]; e doengas sistémicas [lUpus eritematoso; doenga celiaca e purpura de
Henoch-Schonlein] muito comum na pediatria; paniculite e etc).

Considerando as varias manifestacbes da Pancreatite aguda desde a forma
edematosa (leve) ou necrosante (moderada e/ou grave), o melhor tipo de assisténcia seria
tratar esse paciente inicialmente na Unidade de Terapia Intensiva (UTI), independente da
classificacao da Pancreatite Aguda. Na realidade hospitalar o perfil clinico-epidemiologico
do paciente é uma questao que estar relacionada com a probabilidade imunolégica com
possivel evolugdo clinica positiva ou negativa! Se o perfil clinico-epidemiolégico possui
ligacdes decisivas para obitos dos pacientes, impedimentos e obstaculos ao ser
encontrado no ambiente Hospitalar é uma questdo de gestdo que precisaria ser
modificada, para que as diretrizes e normas de conduta primordial conduza o paciente
imediatamente para ser tratado e monitorado na UTI minimizando o ébito. Até que sege,

constatado que o paciente esta livre de possiveis riscos, agravos e complicagdes!

1.4. Hipétese

O estudo tem como projecao no perfil clinico-epidemiolédgico de possiveis achados
com maior incidéncia da Pancreatite Aguda no género feminino com etiologias de Calculos
Biliar com maior prevaléncia; geralmente associados com Diabetes Mellitus, HAS;
HIV/AIDS, cirurgias abdominais recentes (1 a 2 anos), estilo de vida sedentaria,
obesidade, com histérico de tabagismo (ndo é obrigado ser fumante ativo e sim que ja
usou por um periodo de tempo), histérico de gatilhos de depressao envolvidos na
manifestacdo da doencga. A gravidade da Pancreatite com frequéncia é o diagnéstico
Leve. Pacientes com historico de doencas cronicas tendem desenvolver pancreatite
aguda grave e faléncias organicas (FO). Quanto ao desfecho clinico dos pacientes com
caracteristica de evolucao positiva como a maior por¢cao das ocorréncias com taxa inferior
a 12% de o6bitos.
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2. OBJETIVOS

2.1. Objetivo geral

Estabelecer o perfil clinico-epidemiolégico dos pacientes internados com
diagnosticos de pancreatite aguda no Hospital Regional Dr. Tarcisio de Vasconcelos Maia

de Mossoré/RN, no periodo de 2015 e suas associagbes com a evolugao.

2.2. Objetivos especificos

. Descrever o perfil clinico-epidemiolégico de pacientes com
pancreatite aguda;
. Associar o perfil clinico-epidemioldgico dos pacientes com pancreatite

a sua evolucao para alta ou 6bito;

3. REVISAO DA LITERATURA

3.1. Pancreas e sua Morfologia

A existéncia do pancreas vem desde Grécia antiga, mas foi pouco explorado devido
a falta de sucesso, inacessibilidade e gerenciamento. No inicio do século XX, Moynihan,
definiu o 6rgdo como o mais temivel das visceras abdominais, enfatizando suas taxas de
morbimortalidade. (MUNHOZ-FILHO; BATIGALIA; FUNES, 2015).

Podemos enfatizar que o paciente com o pancreas em seu estado patoldégico com
diagnostico de pancreatite que tais sintomas da doencga e sua gravidade e complicagbes
€ sinbnimo da alma em sofrimento, afetando suas condicbes fisicas, emocionais e
espirituais; Na fase que o paciente esta submetido as intervengdes médicas e os cuidados
efetivos da enfermagem, que dependendo do tratamento tal érgdo pode se evolui tanto

para piora do quadro clinico como regressar ao seu estado de homeostase; Sendo assim,
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0 paciente que ao ser diagnosticado e compreendido a sua gravidade clinica, for
conduzido a métodos terapéuticos adequados revertendo o dano patolégico permitindo
que tal glandula (pancreas) regresse ao seu equilibrio pleno de suas fungdes organicas.
(LOSADA et al, 2017)

O pancreas é uma glandula que se localiza na parte posterior ao estomago, capaz
de produzir enzimas digestivas e hormdnios, se tornando uma glandula exdcrina e
endécrina. A parte exdécrina € constituida por um tecido chamado acinos que secretam
suco digestivo pancreatico e encaminha esse liquido por meio do ducto pancreatico para
a parte descendente do duodeno. A parte enddécrina do pancreas é formada pelas ilhotas
de Langerhans, que sao divididos em trés grupos principais células (delta, alfa, beta). As
células deltas sdo secretoras de somatostatina, alfa de glucagon e beta secretoras de
insulina (GALVAO, 2016)

O Pancreas é uma glandula acessoéria do tubo digestivo, de localizacéo
retroperitoneal, posterior ao estdmago e ao cdélon transverso, entre a curvatura do
duodeno e o hilo esplénico. Trata se de 6rgdo alongado, com cerca de 20 cm de
comprimento, lobulado, branco-amarelado, em volto em tecido conjuntivo frouxo que
forma uma pseudocapsula. Habitualmente é dividido em cabeca, corpo e cauda. Possui
um sistema de drenagem de secregdo para o duodeno, cujo ducto principal, o ducto de
Wirsung, inicia-se na cauda do pancreas e desemboca na papila maior ou de Vater, junto
ao ducto biliar comum, recebendo ductos secundarios em toda sua extensdo. O ducto
acessorio ou de Santorini recebe ductos secundarios da por¢ao antero-superior da cabeca
do 6rgéo, podendo desembocar na papila menor, presente em 40% dos adultos,
localizada cerca de 2,0 cm acima da papila maior, ou fundir-se ao ducto principal, ainda
dentro do pancreas. (BRASILEIRO FILHO, 2006)

O péancreas resulta da fusao dos brotos pancreaticos dorsal e ventral, provenientes
de partes do intestino embrionario, que se fundem para formar um Unico 6rgao. (OERTEL,
1989)

A maior parte da glandula, incluindo o corpo, a cauda, a porgao anterior e superior
da cabecga e o ducto acessorio de Santorini, € proveniente do broto dorsal primordial. O
broto primordial ventral da origem as partes inferior e posterior da cabega do pancreas e
a papila de Vater. Embora o 6rgao receba este nome do Grego pankreas, significando
“todo carne”, o pancreas é, na verdade, um complexo 6rgao lobular com distintos

componentes exocrinos e enddcrinos. A porgcao exdcrina, que produz enzimas digestivas,
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constitui 80% a 85% do pancreas. A porcdo enddcrina € composta por aproximadamente
1 milhdo de pequenos aglomerados de células, as ilhotas de Langerhans. As células da
ilhota constituem apenas entre 1% a 2% do 6rgao (ZARET; GROMPE, 2008).

3.2. Fisiologia da glandula secretora.

Figura 1. Fonte: CIENCIA ONLINE. Pancreas: fungéo, localizagio e doengas. Disponivel em:
<http://www.ciencia-online.net/2014/04/pancreas-funcao-localizacao-e-doencas.html>.  Acesso
em 10 mar. 2018.

A porcao do pancreas que exerce fungado exdécrina é responsavel pela sintese do
suco pancreatico, que contém enzimas que atuam na digestdo de carboidratos (amilase
pancredtico), lipidios (lipase pancreatica) e proteinas (proteases: quimotripsina e
carboxipeptidase). As ilhotas de Langerhans formam a porgao do pancreas enddcrino, na
qual desempenha fungdo hormonal. As ilhotas de Langerhans constituida por dois tipos
de células: as betas, responsavel pela producao de insulina, e as células alfas, que

produzem o glucagon. Ambos os hormdnios sdo responsaveis pela manutencao de niveis
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ideais de glicose no sangue, ambos com efeitos contrarios, diminuindo e aumentando
respectivamente os valores da glicose. (PORTAL DA SAUDE/SUS, 2016)

3.3. Pancreatite Aguda & Crénica

A pancreatite € uma patologia que nao deve ser subestimada, pois pode evoluir-
se colocando em risco a saude do individuo, e como resultado desencadeando diversas
faléncias organicas em alguns casos, tal enfermidade merece atencdo pois possui

registros em prontuarios a nivel mundial. (BRITO et al, 2016)

A pancreatite aguda € definida como um processo infamatério do pancreas e tem
amplo espectro de manifestagdes e variagdes clinicas. Sendo considerada a doenca

pancreatica mais comum em criangas e adultos. (SOUZA et al, 2016)

“A incidéncia anual da pancreatite cronica tem sido estimada entre 2 e 9 casos por
100.000 habitantes por ano.” (MINISTERIO DA SAUDE, 2016).

A pancreatite aguda corresponde a processo inflamatério agudo do pancreas, que
pode comprometer tecidos Peri pancreaticos e/ou sistema a distancia. Segundo o
DATASUS, a incidéncia da pancreatite aguda no Brasil € de 15,9 casos/100.000
habitantes/ano (MINISTERIO DA SAUDE, 2014).

As manifestagdes clinicas variam desde sintomas leves a mais graves, oscilando
de uma doenga autolimitada a um processo inflamatério agudo com risco de vida;
podendo a duracdo da doenca pode variar desde um ataque transitério até a perda
permanente da funcido. (FROSSARD, 2008)

Na pancreatite aguda a glandula pode voltar ao normal quando a causa subjacente
da pancreatite for solucionada. (CAPPELL, 2008)

Em contrapartida, a pancreatite crénica é definida pela perda irreversivel do

parénquima pancreatico exdcrino. (WITT et al, 2007)

A Pancreatite cronica (PC) é uma desordem inflamatdria progressiva caracterizada
pela destruicao irreversivel do parénquima pancreatico, podendo estar associado a dor
cronica incapacitante e perda permanente da fungao enddcrina e exdcrina. (AHMED et al,
2006)
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Atualmente a incidéncia da PC tem quase quadruplicado, provavelmente maior
conhecimento da doenga devido as definicbes mais amplas e melhorias na qualidade de
exames do pancreas. Por décadas muitas teorias foram proposta para explicar a
patogénese, existem cinco teorias que merece destaque: a toxico-metabdlica, do estresse
oxidativos, da obstrugcdo ductual, do processo necrose-fibrose e do evento sentinela. As
teorias discordam entre si; nenhuma delas explica a heterogenicidade das apresentagdes
clinicas da doenga. A necessidade de uma teoria causal mais abrangente e definitiva,
requerendo a indispensabilidade e primordialidade de um modelo de pancreatite

adequado reproduzindo a doenga nos humanos. (GESTIC, 2010)

A distribuicdo mundial da PC apresenta algumas particularidades. Na Europa,
Japao e Américas a PC estao relacionados ao consumo de alcool; Nas regides tropicais
da Asia e Africa, estar relacionados a fatores sociais e dietéticos desconhecidos. (SERRA,;
RODRIGUEZ; GONZALEZ, 2006)

A diferenciagao entre as formas aguda e crbnica de pancreatite ndo é facil de ser
realizada, pois cada uma das formas pode se manifestar me primeiro episédio dor
abdominal, nauseas e vOmitos associados com elevagao dos niveis séricos de amilase e
lipase, e com alteragdes inflamatérias inespecificadas nos estudos de imagem, pelo
menos nas fases iniciais da pancreatite crénica. Tanto a forma aguda quanto a cronica da
pancreatite sdo caracterizada pela sobreposicdo de fatores de risco e compartilham uma

mesma origem patogenética que € o processo autodigestivo pancreatico. (SARLES, 1986)



29

Figura 2 PANCREAS NORMAL Figura 3 PANCREATITE AGUDA: NECROSE PANCREATICA
GRAVE

IPTSP - UFG

e

'|.'|'|!\.'I.‘_I||..I|'|I||'|!|J].'|r|;I.-'I|Illu|'|'Il'I‘I;JII‘|

Figura4 PANCREATITE AGUDA: NECRO-HEMORRAGICA Figura 5: PANCREATITE CRONICA
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<http://medicinaemcasa.com/pancreatite-cronica/>. Acesso em 10 mar.2018.
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Existe uma hipétese argumentada desde a década de 80, que algumas formas de
PA pode se evolui para PC, mas essa teoria universalmente estar longe de ser aceita.
(SINGER; GYR; SARLES, 1985)

Desde 1984, ja se possuia confirmagdes concretas que a PC apresenta alteragoes

clinicas, funcionais e morfolégicas permanentes. (SARNER; COTTON, 1984)

Estudo feito por Alvares; Silva a; Silva b, (2013), no Hospital de Urgéncia e
Emergéncia em Sao Luis/ MA, no periodo de 2009 a 2011, ao investigar 40 prontuarios,
sendo 28 pacientes do sexo masculino e 12 pacientes do sexo feminino com uma média
de idade de 46,7+/- 19,4 anos (0 paciente mais novo tinha 16 anos e o mais velho 82
anos), percebeu-se que os homens sdo mais acometidos do que as mulheres, com idade
de 40 a 60 anos.

Estudos feitos nas clinicas médica e cirurgica do Hospital Universitario da
Universidade Federal do Piaui (HU- UFPI), no periodo de 2014 a 2015, estudo feito por
Brito et al, (2016), pesquisa realizada com 40 prontuarios constatou que a maioria dos
pacientes ser nao fumantes, mais de um quinto dos doentes era representados por
fumantes e ex-fumantes. Brito et al, (2016), afirma que esse dado € importante, pois
embora o tabagismo n&o apresenta associacdo direta com a pancreatite aguda, os
estudos mostram que individuos que fumaram 20 ou mais magos de cigarro/ano tiveram
risco aumentado de desenvolver a doenca em comparagdo a pessoas que nunca
fumaram. E entre fumantes que também consomem quantidade de alcool maior ou igual

a 400g/més, o risco de desenvolver pancreatite aumenta mais de quatro vezes.

3.4. Pancreatite autoimune

Em 1961, Sarles et al, descreveu série de 10 casos de pancreatite crénica nao
calcificante ou obstrutiva com pacientes na sexta década; com achado de ictericia
obstrutiva e aumento difuso ou segmentar do pancreas com estreitamento do ducto
pancreatico principal. A histologia demonstrava fibrose densa infiltrada inflamatério.
Achados como a compressao extrinseca da arvore biliar. O quadro clinico dos pacientes
era de dor com perda ponderal e febre, especialmente relatado no caso da Senhora R,
que apresentou evolugao desfavoravel com ébito, permitindo a analise por necropsia, com

achado de infiltrado inflamatério significativo no pancreas. Conclui que se tratava de um
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subtipo de pancreatite crénica com um padrao inflamatério “ndo infeccioso, sugestivo de
autoagressao”. (FARIA, 2013)

Apods 34 anos dos achados de Sarles et al, outro estudo foi feito por Yoshida et al,
(1995), descrevendo o caso clinico de uma paciente de 68 anos, com suspeita de uma
neoplasia pancreatica, com comportamento atipico, hipergamaglobulinemia e eficacia do
tratamento com corticoesterdides, realizaram uma revisdo de casos semelhantes na
literatura e denominaram esta nova doenga como pancreatite autoimune. Na tomografia
havia aumento difuso do pancreas e a colangiopancreatografia retrogada endoscopica
demonstrava reducéo do calibre do ducto pancreatico principal, a IlgG4 era mais do que
duas vezes o seu limite superior. Descreveu outros 11 casos semelhantes dois deles com
aumento focal do volume pancreatico e o restante com aumento difuso do érgao, o achado
de um Wirsung estreitado difusamente estava presente em todos os casos além da
hipergamaglobulinemia IgG. Nove pacientes foram submetidos a cirurgia enquanto outros
dois foram tratados com corticoide. A associacdo com sindrome de Sjogren foi relatada
em seis casos e com a colangite esclerosante primaria (CEP) em outros trés. (YOSHIDA
et al, 1995)

Conforme, Hamano et al, (2001), o principal diagndstico diferencial é o
adenocarcinoma do pancreas, a PAIl (Pancreatite Autoimune) é responsavel por cerca de
4% das pancreatectomias em algumas séries. Por fim em 2001, mais um classico estudo,

conseguiram estabelecer a relagéo entre a elevagao da IgG4 e a pancreatite autoimune.

Mais recentemente o critério do consenso internacional relatado em 2011 por
Shimosegawa et al, definiu que a pancreatite autoimune pode se apresentar sem a
classica elevacao da IgG4 sérica ou plasmacito tecidual IgG4+ e distinguiu pela histologia
e comportamento clinico dois tipos de PAI, a tipo | ou LPSP (linfoplasmococitaria
esclerosante) e a forma ductocéntrica ou tipo Il. Na PAI do tipo | nota-se expressiva
associacao com doengas autoimunes enquanto na tipo Il ha marcante presenca de
associagao com a retocolite ulcerativa. A terapéutica de escolha é corticosteréide, sendo
azatioprina e rituximabe indicados nas recidivas ou no tratamento de manutencao.
(FARIA, 2013)

A fisiopatologia da DAIgG4 [Doencga Associada a 1gG4] € iniciada pela acao dos
linfécitos T reguladores (Tregs) e a via final de lesdo 6rgao afetado é realizada pela 1IgG1

ativando o complemento, e pela agdo da TGF 5 como T promotora da fibrogénese, em
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seu modelo a IgG4 assume um pape3l secundario se ndo, o de marcador apenas, sem
acao citotoxica. (DOTAN, 2010)

Acredita-se que a IgG4 é produzida em titulos elevados, inicialmente como um
inibidor inflamatdrio, mas que posteriormente poderia adquirir a capacidade de lesar o
tecido, por mecanismos ainda indefinidos. (STONE; ZEN; DESHPANDE, 2012)

3.5. Pancreatite aguda

A Pancreatite Aguda tem sido um inimigo a nivel mundial, aterrorizando diversas
vidas, submetendo suas vitimas ao confinamento de sinais e sintomas pela agresséo
patoldgica, ao confinamento das enfermarias da clinica médica, clinica cirdrgica e muitas
vezes ao confinamento das Unidades de Terapia Intensiva (UTI). Em diversas situacdes
0 quadro clinico é irreversivel devido sua gravidade patogénica, sobreviver a essa
patologia € um desafio tanto para o paciente, quanto para os multiprofissionais que
promovem a assisténcia ao doente; afetando o psicossocial da familia caracterizado pela
perca, e/ou pelo drama sofrido. (GALVAO, 2018)

Conforme Alvares; Silva a; Silva b, (2013) em suas pesquisas percebeu-se
também, que mesmo homens e mulheres sendo suscetiveis & pancreatite aguda, a
incidéncia maior é encontrada no sexo masculino. Algumas diferengas dos genes sao

fortemente determinadas por exposi¢cdes a fatores de risco.

A pancreatite aguda apresenta amplo espectro patolégico que varia desde a forma
edematosa, geralmente um disturbio discreto e autolimitado, até a pancreatite necro-
hemorragica, cuja gravidade é proporcional a intensidade da lesdo, podendo a
mortalidade alcancar 10% dos casos se nao ha infeccao associada ou até 100% quando
o tecido necrético torna-se infectado. (BRASILEIRO FILHO, 2006)

Reconhecida pelo seu aspecto anatomopatoldgico por Fitz, (1889).

Sendo relatada por, Opie, (1901), as primeiras tentativas de explicacado

etiopatogénica, a doenga permanece bastante controvertida em todos os seus aspectos.

Na década de 70, Acosta; Ledesma, (1974); Kelly, (1976), resgataram a teoria da
obstrucao do confluente biliopancreatico, destacando, assim, a litiase biliar como uma das

maiores responsaveis pelo quadro de pancreatite aguda.
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Na década de 80, observou-se acentuada preocupacédo com a classificacdo da
doenca e suas complicagdes, bem como a caracterizagdo da gravidade, através de
parametros clinicos laboratoriais e de imagem, além de novas propostas terapéuticas em
busca de melhores resultados. (RANSON; STAMFORD; ZINNER, 1997)

De acordo com Trivino; Lopes Filho e Torrez, (2002), a década de 90 busca
técnicas de diagndsticos precoce da doenga e suas complicagbes; monitorizarao
agressiva dos doentes com progndstico grave; cuidados intensivos em unidades
especializadas; tratamento das complicacdes respiratérias, hemodindmicas, renais e
sépticas; diagnostico de sepse pancreatica; abordagem terapéutica adequada; e redugao

dos indices de morbidade e mortalidade, ainda tio elevados.

Consoante Schneider; Buchler; Werner, (2010), A pancreatite aguda (PA) é
considerada uma doencga inflamatéria em que se desenvolve uma cascata de eventos
imunoldgicos, afetando nao somente a patogénese, como todo o seu curso. Nos casos
leves, pode ser autolimitada e medidas de suportivas simples s&o usualmente suficientes
para reverter o quadro. Mas, 25% dos pacientes podem evoluir para uma pancreatite

grave, sendo associada a taxas de mortalidade de 30% a 50%.

Segundo, Forsmark; Baillie, (2007), Contudo, os mecanismos pelos quais esses

fatores iniciam o processo ainda ndo estdo completamente elucidados.

De acordo com Balthazar, (2002), A magnitude das lesdes pancreaticas geralmente
correlaciona-se com a gravidade da doenga, e é possivel, nos dois primeiros dias da
admissao, com base na apresentacéo clinica, na avalicao laboratorial de rotina e no

exame tomografico, classificar a doenga em branda ou grave.

Na forma branda (a grande maioria dos casos), as manifestagbes cursam com
minima repercussao sistémica, que melhora com a reposicao de liquidos e eletrélitos. O
tratamento pode ser feito em enfermarias e pode ocorrer resolutividade da patologia em,
aproximadamente, uma semana. Por outro lado, na forma grave, além das complicagbes
locais, ha faléncia de 6rgéos e sistemas distantes, o que, geralmente, ndo responde as
medidas iniciais. (BRADLEY, 1999)
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3.6. Patogenia e Fisiopatologia

A pancreatite aguda para manifestar na maioria dos casos, precisa de um agente
causador. (MARAVI et al, 2013)

Ha aproximadamente um século tem sido dada grande atengéo ao entendimento
da fisiopatologia, do diagnéstico, da classificacdo e do tratamento da Pancreatite Aguda
(PA). Obviamente Durante esse periodo grandes avangos foram conquistados,
fundamentalmente em observagdes clinicas, estudos experimentais e a criagdo de novos
recursos tecnologicos. Isto resultou na melhor compreensdo desta doenca com
diminuicdo das taxas de mortalidade. (CARNEIRO et al, 2006)

CARNEIRO; Siqueira-Batista, (2004), um fato bem estabelecido na patogénese da
PA ¢é a existéncia de um deflagrador — a exposi¢cao a um fator causal — o qual desencadeia

uma série de eventos que culminam com a inflamacgao do pancreas.

Acredita-se que a exposigdo a um fator casual, como calculos biliares, alcool e
trauma, desencadeia uma cascata de eventos patologicos, resultando nas alteragdes
locais e sistémicas tdo bem conhecidas. (TRIVINO; LOPES FILHO; TORREZ, 2002)

Ha mais de 100 anos, Chiari propés que a ativacdo intra-pancreatica dos
zimogénios resultaria em autodigestao pancreatica. Hoje, acredita-se que essa ativacao
ocorre na célula acinar e que uma das enzimas ativas, provavelmente a tripsina,
determinaria a ativagdo de outras enzimas, desencadeando assim uma ativacido em
cadeia. Essas enzimas, ativando-se no péancreas e nos tecidos peripancreaticos,
ocasionariam as alteracbes ja bem conhecidas (edema, fenbmenos vasculares e
hemorragicos, necrose gordurosa do tecido pancreatico e peripancreatico), além de
promover alteragdes a distancia, por via sanguinea e linfatica, principalmente sobre os
pulmdes e rins. (BHATIA; SALUIA; HOFBAUER, 1998)

Além das enzimas, uma série de substancias téxicas e vasoativas é liberada pelo
pancreas, extravasada para a retrocavidade e cavidade peritoneal, causando irritagcao
guimica, aumento do terceiro espaco, redugao do volume circulante, hipotenséo e choque.
Na circulagéo sistémica, essas substancias agiriam em diversos 6rgaos, notadamente
pulmdes, coracao, rins e cérebro, determinando o aparecimento de insuficiéncias de
multiplos érgaos e sistemas. (BANK; WISE; GERSTEN, 1983)
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Uma vez desencadeado o processo, independentemente de sua etiologia, a
doenca apresenta uma fase precoce e outra tardia, sem que entre elas exista

diferenciacao nitida, o que dificulta sua abordagem terapéutica. (BANK, 1997)

A ideia mais aceita estabelece que, apds a ocorréncia do episédio desencadeador,
uma série de eventos ocorre para que haja uma inflamagao do pancreas. Estes podem
ser divididos em fase precoce e tardia. Num primeiro momento surgem alteragdes na
celular acinar, as quais culminam com ativagdo precoce do zimogénio localizado
intracelularmente. Acredita-se, ainda, que nao basta apenas a ativagao enzimatica, mas
também a retencao de enzimas ativadas — dificultando a liberagcao destas — decorrente de

alteragdes no citoesqueleto apical da célula acinar. (CARNEIRO, 2003).

Os eventos celulares ocorrem minutos apds a exposicao ao fator causal, tendo sido
demonstrado que os peptideos da ativacdo do tripsinogénio sdo gerados num
compartimento distinto, dentro da célula, e precocemente no inicio da pancreatite.
(DERNEVIS, 2001)

3.7. Etiopatogénese

A etiologia da pancreatite aguda permaneceu obscura por muito tempo. Em 1901,

Opie, relacionou a doenga a obstrucgao litiastica da via biliar. (OPIE, 1901)

Em 1917, Symmers, atribuiu a ingestdo de alcool a génese do processo.
(SYMMERS, 1917)

Em 1974, Acosta & Ledesma, demonstraram, nas fezes de pacientes com
pancreatite aguda, calculos semelhantes aos encontrados na vesicula dos mesmos por
ocasiao da colecistectomia, o que vinha sugerir sua migragao, com obstrucao transitéria
do confluente biliopancreatico, génese da pancreatite. (ACOSTA; LEDESMA, 1974)

Em 1976, Kelly, confirmou a mesma demonstracdo de Acosta & Ldesma. Era a
confirmacao da teoria de Opie e a definig¢ao litiase biliar como uma das mais importantes
causas de pancreatite aguda. (KELLY, 1976)

Enfatizado por Trivino, Lopes Filho, Torrez, (2002), o advento de novos métodos

de imagem, notadamente a ultra-sonografia, acolangio-pancreatografia retrégrada
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endoscodpica e a tomografia computadorizada, contribuem nao sé para o diagndstico, mas,

principalmente, para definir as causas da doenca e sua evolugao.

Existem evidéncias sobre a relagéo entre o consumo de alcool e doengas que pode
ser induzidas pelo alcool. Pancreatite aguda e crbnica é importantes causas de morte

atribuiveis ao consumo de alcool. (Brasil. Ministério da Saude, 2014)

A Pancreatite aguda (PA) é uma doenga associada ou determinada por problemas
congénitos, hereditarios e adquiridos, ou por agentes de natureza quimica, traumatica e
infecto-parasitaria e, embora comporte diversos mecanismos etiopatogénicos, o evento
final é a ativagcao das enzimas pancreaticas no interior das células acinares. Em cerca de
85% a 90% dos casos, a doenga tem um componente apenas de inflamagao pancreatica
e apresenta-se com minima disfungdo orgénica, com taxas de mortalidade, em geral,
inferiores a 2%. Em aproximadamente 10% dos casos, além do componente inflamatério,
ocorre necrose no parénquima pancreatico e os tecidos adjacentes, o que pode evoluir
com infecgdo e, mais raramente, com as complicagbes isquémicas, obstrutivas,
perfurativas e hemorragicas das visceras circunvizinhas. Essas alteragées locorregionais
sdo acompanhadas de repercussdes sistémicas maiores, que podem evoluir com a
faléncia de orgéos e sistemas e a morte, cujas taxas, nessas circunstancias, sdo muitos
elevadas e variam de 20 a 70%. (SANTOS et al,2003)

Os fatores etiolégicos da pancreatite aguda sao classificados em: metabdlicos:
alcool, hiperlipoproteinemia, hipercalcemia, drogas, genéticas (pré-disposi¢cao familiar),
veneno de escorpido; mecanicos: coletitiase, pds-operatério, pancreas divisum (ma
formacgao), pos-trauma, colangiopancreatografia retrograda endoscépica (CPRE),
obstrucdo do ducto pancreatico (neoplasias, ascaridiase), sangramento do ducto
pancredtico, obstrugdo duodenal; vasculares: pds-operatério (bypass cardiopulmonar),
periarterite nodosa, ateroembolismo; infecciosas: caxumba, coxsackie B, citomegalovirus,
criptococo. (TRIVINO; LOPES FILHO; TORREZ, 2002)

De acordo com, Farhoud; Stephani; Bromberg, (2001), ainda complementam como
fatores participantes na PA: Cirurgias biliar e gastrica; infec¢des (virus, mycobacterium

tuberculosis, helmintos), estenose ou disfuncéo do esfincter de Oddi.
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3.8. Causas da pancreatite aguda

3.8.1. Causas obstrutivas comuns

A pancreatite aguda e cronica induzida por alcool, estando atrelados a quantidade
ingerida e ao padrdo de uso, dados provenientes do Sistema de Informagdes sobre
Mortalidade (SIM) no periodo de 2000 a 2013. (Brasil. Ministério da Saude, 2014)

O alcool promove acéo lesiva direta sobre as células dos acinos, estimulando a
secregao pancreatica e promove contracao do esfincter de Oddi, o que também provoca
aumento da presséo intraductual. Como o alcool é em parte metabolizado no pancreas, é
aventado que seus metabdlitos possam ativar a tripsina dentro das células acinares.
Alguns estudiosos acrediatm que o alcool ndo aja diretamente causando pancreatite
aguda, mas torne o pancreas mais sensivel a outros agentes agressores. (PANDOL;
GUKOVSKY; SATOH, 2003)

A autodigestdo do parénquima pancreatico € o mecanismo patogenético mais
aceito para explicar as lesdes pancreaticas agudas, na qual ocorre ativagdo das enzimas
digestivas dentro do préprio érgédo, em vez de ocorrer apenas na luz intestinal. Ativagao
intrapancreatica da tripsina, além de promover a autodigestdo do parénquima, ativa outras
pro-enzimas, como elastase e fosfolipase, resultando em lesdao vascular e
consequentemente hemorragica e esteatonecrose. A tripsina também converte a pré-
calicreina em calicreina, promovendo liberagdo de bradicinina e substancias vasoativas
que produzem vasodilatagdo, aumento da permeabilidade vascular e edema. Diversos
fatores podem iniciar a ativagdo dessas pro-enzimas, com hipdxia, traumatismos,

infeccdes, endo e exotoxinas. (LACK, 2003)

A obstrugao dos ductos pancreaticos, sobretudo por calculos biliares impactados
na ampola de Vater, promove acumulo de secre¢cdo a montante e aumento da pressao
intraductal, podendo levar ao extravazamento de enzimas, iniciando o processo
inflamatorio. (MEWS; PHILLIPS; FAHMY, 2002)
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Figura 6. Fonte 6: MANUAL MSD. Calculos Biliares (Coletitiase).[2018]. Disponivel em:
<https://www.msdmanuals.com/pt/casa/disturbios-hepaticos-e-da-vesicula-biliar/disturbios-da-vesicula-

biliar-e-dutos-biliares/calculos-biliares>. Acesso em 10 mar.2018.

Figura 7. Fonte 7: GABOR, Silvio. PANCREAS. Pancreatite aguda e crénica. [2018]. Disponivel

em: <http://silviogabor.com.br/orgaos-e-regioes/pancreas/>. Acesso em 10 mar. 2018.

Em 2013 O clube de revista “Telemedicina Baseada em Evidéncias — Cirurgia do
Trauma e Emergéncia” (TBE — CiTE), em seu terceiro estudo ao analisar 181 doentes. A
principal etiologia foi a biliar (53%), seguida de alcodlica (23%), idiopatica (15%), pos-
CPRE (6%), outras (3%). (CAMPOS et al, 2013)

Pesquisa realizada no Hospital de Urgéncia e Emergéncia em Sao Luis/MA, no
periodo de 2009 e 2011, dados obtidos de 40 prontuarios foram identificados que as
comorbidades mais prevalentes foram a HAS (Hipertensdo Arterial Sistémica)
apresentando (22,5%); DM Il (Diabetes Mellitus tipo Il) resultando em (20%), dislipidemia
(7,5%) e colelitiase (27,5%) dos casos. Havendo registro de pacientes apresentando 2 ou
mais comorbidades. (ALVARES; SILVA a; SILVA b, 2013)



39

Segundo Birgisson et al, (2002), a propor¢ado de pancreatite atribuida ao alcool e

colecistite em todos os casos de pancreatite aguda varia muito de regides e paises.

Vege, (2013), constatou um resultado semelhante encontrado na Hungria, onde a

incidéncia de pancreatite alcodlica € maior que a colelitiase.

Conforme, Gislason, (2004), a pancreatite biliar € a causa mais importante de PA

na Grécia, Italia e Noruega.

Outros fatores que podem ajudar a explicar a elevada prevaléncia de PA biliar, sdo:
obesidade; alimentacao inadequada; perda rapida de peso; idade avancada; diabetes II;
dislipidemia; resisténcia a insulina; histéria familiar; e sedentarismo. (CULETTO et al,
2015)

Segundo Medhi et al, (1996), que a pancreatite tem maior incidéncia em mulheres.
Segundo dados do Departamento de Psicobiologia- UNIFESP, discute que a PA biliar é
mais frequente em mulheres, enquanto nos homens a pancreatite alcodlica € mais
comum, possivelmente pela maior prevaléncia de uso regular do alcool entre homens.
(BRITO, 2016)

3.8.2. Causas obstrutivas menos comuns

Além dos calculos outras razbes para obstrugao incluem: neoplasias periampolar
(como o cancer pancreatico), pancreas divisum (embora seu envolvimento seja,
controverso), coledococeles (dilatagao cistica congénita do ducto biliar comum), “lama”
biliar e parasitas (especialmente organismos como: Ascaris lumbricoides e Clonorchis
sinensis). (PAZZ| et al, 2003)
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Figura 8. Fonte 8: Pancreatic cancer symptoms, causes, risk factors, conditions, and prevention. [2017].
Disponivel em: <https://yourhandydoctor.com/pancreatic-cancer-symptoms-prevention/>. Acesso em: 10

mar.2018.

Figura 9. Fonte 9: KOCH. Pancreas. [2018]. Disponivel em: <https://www.studyblue.com/notes/note/n/dr-
koch-pancreas-path-1/deck/11000546>. Acesso em: 10 mar. 2018.

O carcinoma pancreatico ou da papila duodenal é atribuido como causas incomuns.
Ascaridiase é causa comum de pancreatite aguda em criangcas de paises em
desenvolvimento por causa da migragao de vermes para o ducto pancreatico e obstrugao
deste. (APTE; HABER; APPLEGATE, 1998)

Agentes farmacoldgicos podem agredir as células acinares causando pancreatite
por reagao de hipersensibilidade ou por geragcéo de metabdlitos téxicos. Na literatura mais
de 85 drogas ja foram relacionadas a pancreatite aguda sendo as mais comuns
azatioprina, mercaptopurina, DDI, acido valproéico, estrogénios, tiazidicos, furozemida,
metronidazol, pentamidina, sulfamidas, tetraciclinas e 2’,3’ — dideoxiinosina. Veneno de

escorpiao e inseticidas organofosforados também tem sido implicado. (LACK, 2003)

Estudo realizado pela faculdade de medicina de Santo André/SP; constatou que
individuos soropositivos ao HIV, a incidéncia de pancreatite aguda pode atingir 40% ao
ano, superior a 2% da populagéo geral. Isso esta relacionado desde 1996, quando a

terapia antirretroviral combinada, conhecida como. HAART (altamente terapia anti-
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retroviral ativa), inicou-se entao a “era espectral de hades”, pois gerou um amplo espectro
de danos fatoriais como pancreas; como fatores oportunistas e principalmente as drogas
usadas para quimioprofilaxia. Foi constatado que pacientes exposto a qualquer
medicamento antirretroviral desencadeia episédios de pancreatite aguda sendo

confirmada apoés a excluséo de outras etiologias. (OLIVEIRA et al, 2014)

Os inibidores da replicacao viral induzem a um amplo espectro de efeitos colaterais,
incluindo mielotoxicidade e pancreatite aguda. Didanosina, zalcitabina e a estavudina tem
sido relatada em diversos artigos e casos clinicos como causa de pancreatite aguda e
cronica. A didanosina com hidroxiureia, alcool ou pentamidina sio fatores de riscos

adcionais, levando a pancreatite letal o que € um evento rarissimo. (PELUCIO et al, 1995)

Diversas drogas utlizadas para profilaxia de doengas oportunistas relacionadas a
AIDS, tais como: sulfametoxazol-trimetoprim e pentamidina, podem produzir pancreatite
necrotizante; nesse aspecto a pancreatite induzida por drogas antirretrovirais deve ser
considerada no diagnéstico com dor abdominal e enzimas pancreaticas elevadas.
(ORTEGA et al, 1996)

A pancreatite aguda infecciosa, mais comuns em criangas, tem como agente
etioldgicos, mais importantes o virus da caxumba ou o virus coxsackie. Pancreatite aguda
€ mais comum em pacientes com AIDS do que na populagdo geral, provavelmente por
causa das varias infecgdes oportunistas que podem afetar o pancreas desses individuos.
(CARROLL et al, 2007)

As causas traumaticas de pancreatite aguda incluem traumatismos abdominais
fechados, cirurgias abdominais e pancreatite iatrogénica decorrente de
colangiopancreatografia endoscopica retrograda, especialmente no caso de

esfincterotomia endoscépica. (WITT et al, 2000)

Noone et al, (2001), ressalta que os disturbios metabdlicos, como
hipertrigliceridemia, hiperparatireocidismo e outras condi¢des hipercalcémicas podem
desencadear pancreatite aguda. O mesmo autor também relata que tal patologia pode ser
causada por lesdes isquémicas por choques, trombose vascular, embolia, pulmonar e
vasculite. Alteragdes herdadas nos genes que codificam enzimas pancreaticas e seus
inibidores, incluindo mutagdes genéticas germinativas no tripsinogénio catiénico (PRSS1)
e nos inibidores da tripsina (SPINK1), sdo fatores que contribui para a cascata

fisiopatoldgica denominada de pancreatite idiopatica.
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3.9. Pancreatite idiopatica

Notavelmente, 10% a 20% dos individuos com pancreatite aguda nao apresentam
conhecimento de nenhum outro processo patoldgico associado. Embora esta condi¢ao
seja atualmente denominada como idiopatica, um campo crescente de evidéncias sugere
que alguns destes casos, efetivamente, apresentam uma base genética. Assim, as
alteragdes genéticas associadas ao desenvolvimento da pancreatite merecem
consideracao especial. (GRENDELL, 2003)

A pancreatite hereditaria é caracterizada por episddios recorrentes de pancreatite

grave, geralmente com inicio na infancia. (WHITCOMB et al, 1996)

A maioria dos casos é causada por mutagdes germinativas (herdadas) no gene
tripsinogénio catiénico (também conhecida como PRSS1). Estas mutagdes revogam uma
falha critica em um mecanismo de segurancga, através da alteragao de um sitio especifico
na molécula do tripsinogénio catibénico, que é essencial para a clivagem (inativagédo) da
tripsina pela propria tripsina. Quando este sitio esta alterado, a tripsina se torna resistente
a clivagem por outra molécula de tripsina; e se uma pequena quantidade desta tripsina for
inapropriada ativada no pancreas, ela pode ativar outras pros-enzimas digestivas,
resultando no desenvolvimento da pancreatite. A mutagao de apenas um alelo é suficiente
para a producgdo de tripsina resistente a clivagem; portanto esta forma de pancreatite

hereditaria tem uma forma de heranca autossémica dominante. (KUMAR et al, 2010)

O gene inibidor Kazal do tipo 1 de serino protease do (SPINK1) codifica para um
inibidor pancreatico de secrecao de tripsina que, com 0 nome sugere, inibe a atividade da
tripsina, ajudando a prevenir a autodigestao do pancreas pela tripsina ativada. Como é de
se esperar, as mutacdes herdadas que inativam o gene SPINK1 também podem levar ao
desenvolvimento de pancreatite. Esta forma de pancreatite hereditaria apresenta um
modelo de heranga autossOmica recessiva, uma vez que ambos os alelos devem ser
inativos. (GRENDELL, 2007)
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3.10. Diagnéstico

Conforme informagdes do Ministério da Saude/ Brasil, DATASUS, (2014), o
diagnostico de pancreatite aguda requer dois ou trés critérios: dor abdominal consistente
com pancreatite; lipase sérica ou amilase pelo menos 3 vezes o limite normal; achados
radiolégicos em tomografias computadorizadas com contrate, ressonancia magnética ou
transabdominal ultra-som. (MINISTERIO DA SAUDE, 2015)

A dor abdominal pode ser caracteristica em apresentagdes tardia, porém amilase
e lipase sérica provavelmente devem ser inferior a trés vezes a faixa normal, portanto o

teste de imagem é necessario para confirmar o diagnéstico. (QUINLAN, 2014)

Conforme a ultima atualizagdo do senso internacional da classificagdo de Atlanta
de 2012, o diagnostico da pancreatite € baseado na apresentagao clinica que pode ser
diversificada, em exames laboratoriais e radiolégicos especificos. Tal diagnoéstico é
confirmado na presencga de pelo menos, dois itens a seguir: dor abdominal caracteristico;
amilase ou lipase sérica maior ou igual a trés vezes o limite de referéncia e achados
caracteristicos por exame de imagens, ex: tomografia computadorizada. (SOUZA et al,
2016)

Consoante CAMPOS et al, (2013), constatou que mesmo a Classificagao de Atlanta
por 20 anos sendo a mais aceita para diagnosticar PA, na vivencia hospitalar ndo é o mais
utilizado (dois entre trés fatores: quadro clinico tipico, elevagao de amilase/lipase 3 vezes
superior ao normal e TC com aumento do pancreas). O LODS, MODS e SOFA parecem
ser melhor que o APACHE Il e que a proteina C Reativa no periodo de 48hs. Porém o
calculo dos escores nao foram repetidos apos 48hs (exceto o APACHE Il) o que impede
o calculo de faléncia organica transitéria. Dados encontrados pela TBE — CiTE em suas

pesquisas.
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3.10.1. Apresentacéo clinica

Nao ha quadro patognoménico de PA. Os pacientes acometidos, em geral, estao
na faixa dos 30 a 60 anos. Na maioria dos casos, o diagndstico é baseado na presenca
de dor abdominal e caracteristicamente intensa e de predominio nos quadrantes
superiores, indicadores bioquimicos de lesdes pancreaticas, o que € limitante e de uma
elevacdo das enzimas pancreaticas no sangue, pelo menos para o triplo. O exame direto
do pancreas, que poderia fornecer diagndstico de certeza, raramente € realizado. (ROSA
et al, 2003)

O sintoma inicial, e predominantemente € a dor, embora, eventualmente, possa
estar ausente. O aparecimento é repentino, a localizagao € epigastrica, com irradiagao
para flancos e dorso. (BECKNGHAM; BORNMAN, 2001)

A dor é constante, e pode ser intensa e precipitada por ingestao excessiva de alcool
ou alimentos. A melhora pode ser obtida com decubito lateral e a flexdo das coxas sobre

o abdémem, além da aspiracao gastrica e jejum. (CENEVIVA et al, 1995)

As nauseas e vomitos sao frequentemente e precoces. Os vomitos podem ser de
natureza reflexa ou por compressdo duodenal pelo pancreas edemaciado. As vezes,
ocorre parada de eliminacéo de gases e fezes e, ocasionalmente, dispnéia. (FERREIRA-
SANTOS; SANTOS, 2001)

A PA indolor é rara; nessa apresentagcdo, o prognostico é grave, visto que os
pacientes, frequentemente, estdo em choque circulatério ou coma. Em alguns casos
graves e fatais, a PA é diagnosticada apenas durante necropsia (LANKISCH; SCHIRREM,;
etal, 1991).

Ao exame fisico, nos casos mais graves, o paciente esta em sofrimento, com
sudorese, e pode haver ictericia e cianose. A temperatura, na maioria das vezes, € normal,
mas pode ocorrer febre em decorréncia, provavelmente, de produtos da lesao tecidual,
langados na circulagdo, assim como hipotermia consequente a adinamia circulatéria.
Curva febril séptica sugere o desenvolvimento de infecgdo bacteriana na forma de

abcesso pancreatico, pneumonia, colecistie ou colangite. (SANTOS a et al, 2003)

A hipertensdo arterial, se presente, ocorre, na fase inicial e é transitéria. Na

pancreatite grave, ha taquicardia, a hipotensao arterial é frequente, e, as vezes,
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acompanhada de choque circulatério. Em alguns pacientes com pancreatite grave, a
hipotensao e a hipoperfusao persistem, apesar de reposicao volémica. Nesses pacientes,
o débito cardiaco é elevado e a resisténcia periférica é baixa. Esses achados sao similares
aos observados em pacientes com sepse e cirrose hepatica e sao atribuidos a liberacao
de cininas vasoativas, que promovem vasodilatagdo e aumento da permeabilidade
vascular. (RANSON, 1994)

A faléncia cardiovascular é determinada pela hipovolemia, decorrentes da perda de
fluidos pelos vémitos, pela febre e pelo sequestro no intestino, na regido peripancreatica
e no retroperiténio. (BEGER; RAU; JPRALLE, 1997)

Na apresentagao inicial, ha hipersensibilidade e dor localizada a palpacao
profunda; os sinais de irritagdo peritoneal, como rigidez de parede abdominal e dor a
descompressao, estdo ausentes, sobretudo na PA branda, em fungdo da localizagao
retropereritoneal do pancreas. O aparecimento dos sinais de comprometimento peritoneal

dar-se-a com progressao de lesdes pancreaticas. (SANTOS a et al, 2003)

Pode existir plastrdo palpavel, doloroso, no epigastrico, nos casos com
envolvimento locorregional grave. A pigmentagdo esverdeada ou preta, nas regides
lombares (sinal de Grey-Turner) ou na regiao umbilical (sinal de Halsted), decorrente da
dissecc¢ao do tecido retroperitoneal por hemorragia, € rara e s6 aparece depois de varios
dias. Os ruidos intestinais estdo diminuidos e, nos primeiro dias, ha distensao abdominal
discreta. O ileo paralitico completo denota disseminagao do processo inflamatério para o
mesentério do intestino delgado e do célon, ou peritonite quimica, provocada por ascite
pancreatica. (FERREIRA-SANTOS; SANTOS, 2001)

A tetania hipocalcémica é rara e indicativa de progndstico ruim. A ocorréncia de
necrose gordurosa do subcutaneo, principalmente das extremidades, assemelhando-se
ao eritema nodoso, € rara, e aparece num estagio mais tardio da doenga. A
hiperbilirrubinemia leve € decorrente da compresséo extrinseca do ducto biliar comum,
terminal pelo pancreas (<2,5mg/dl). Quando ha impactagéo de calculo, no ducto biliar

comum, a concentragao de bilirrubina, em geral, € maior que 2,5mg/dl. (RANSON, 1994)

A porcao medial do duodeno e a curvatura maior do antro podem ser afetadas
diretamente pela inflamacido, podendo resultar, embora raramente, em obstrucdo
digestiva e hemorragia. A ventilagdo pulmonar pode estar comprometida pela dor

abdominal pleuritica, por atelectasia e por derrames pleurais exsudativos, quase sempre
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hemorragicos e ricos em amilase e lipase. A irritagdo do diafragma pode resultar em
solugos e dor no ombro. (CENEVIVA et al, 1995)

A hipéxia arterial se desenvolve, na maioria dos pacientes, com pancreatite grave.
A pO: arterial cai para 50 a 70 mmHg, nesses casos, sem qualquer alteracao radiolégica
no inicio. Nos dias subsequentes, aparece infiltrado pulmonar difuso e hipoxemia grave,
com instalagcao da sindrome de angustia respiratéria do adulto. A liberagcédo de proteases
pancreaticas ativas, na circulagcio. Pode levar a formagao de microtombos, com consumo
de fatores de coagulagdo e componentes do complemento (coagulagao intravascular
disseminada). Ha um desvio intrapulmonar da direita para a esquerda, principal fator de
hipoxia. A fosfolipase A2 e as altas concentragdes de acidos graxos livres circulantes
alteraram a camada de surfactante e produzem edema pulmonar. (DENHAM; NORMAN,
1999)

A oliguria e a anuria sdo consequéncias da hipovolemia e hipoperfusdo. Por outro
lado, a insuficiéncia renal também pode se desenvolver em pacientes normovolémicos;
nesses casos, a coagulagado intravascular disseminada pode induzir a hipéxia com
comprometimento renal. As alteragbes neurolégicas sao frequentemente na pancreatite
grave, os pacientes podem estar em estado de coma, em choque circulatério ou com

psicose toxica; o delirium tremens é frequente nos alcodlatras. (RANSON, 1994)

3.10.2. Quadro laboratorial

A presenca de hipertrigliceridemia foi encontrado em 7,5% dos pacientes. Estudos
de Gullo et al, (2002); Toskes, (1990), num grande corte mostrou que a hipertrigliceridemia
estava presente em 12% a 38% de todos os casos de pancreatite aguda em comparagao
com outros relatos de estudo que constataram uma prevaléncia menor de apenas 1,3% a
3,8%. (ALVARES; SILVA a; SILVA b, 2013),

O hemograma, o ionograma, a ureia, a creatinina, a glicemia e a gasometria servem
para diagnosticar alteracbes metabdlicas e orientar as respectivas corregcdes. Na
avaliagdo hematoldgica, observa-se, com frequéncia, elevacdo do hematdcrito, na
admissao em virtude do sequestro e perda de liquidos. Com a reposigao de fluidos, ocorre
a normalizacdo do hematdcrito; a queda persistente do hematécrito, abaixo da

normalidade, implica em busca de focos hemorragicos. A leucocitose é frequente;
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pancreatites graves podem ocorrer reagao leucemdide, mesmo na auséncia de infecgao.
(SANTOS a et al, 2003)

A hiperglicemia leve e transitéria é frequente, sobretudo durante os ataques iniciais,
onde a liberacao de glucagon, de catecolaminas e de glicocorticoides € maior; entretanto,
a persisténcia de hiperglicemia de jejum, superior a 200mg/dl pode refletir a instalagao de
necrose pancreatica. (RANSON, 1994)

A hipocalcemia pode ser notada por volta do 2° ou 3° dia da instalagdo da doencga
e raramente, é grave. Niveis de calcio inferiores a 7,0mg/dl indicam prognostico ruim. Uma
queda progressiva da pO:z arterial, que ocorre dentro de varios dias apds o inicio dos
sintomas, denota o desenvolvimento da sindrome da Angustia Respiratoria do Adulto e
edema pulmonar. A azotemia pré-renal, hipocalcemia, hiperglicemia e hipdxia
correlaciona-se com a gravidade da doencga. Atencao especial deve ser dada aos fatores
que alteram o resultado da produgio de enzimas tissulares, que afetam a concentragao

na circulagao sanguinea, bem como o seu clareamento. (BEGER; RAU; JPRALLE, 1997)

Em geral, as grandes elevagbes dos niveis de enzimas, produzidas no pancreas,
nao se correlacionam com a gravidade da PA. A elevagdo da amilasemia resulta do
aumento do extravasamento da enzima na circulagcéo e da redugao do clareamento renal.
Apos o inicio da inflamagao pancreética, ja nas primeiras horas, a amilase e a lipase sérica
elevam-se. Apds o ataque, a amilase sérica reduz-se mais rapidamente que a lipase, e
retorna a normalidade dentro d 24h; a elevacédo persistente da amilase € indicio de
complicagao, como abscesso e pseudocisto. Em alguns pacientes, em que a pancreatite
¢ letal, a amilase pode estar normal, provavelmente pela grande destruigdo glandular. A
lipase é o melhor indicador de pancreatite em pacientes que sao vistos varios dias apés
0 inicio da crise pancredtica. (KOLAR; ELLIS; HEVITT, 1984)

A amilase, também pode ser detectada nos derrames pleurais e peritoneais
pancreaticos, o que pode ser em grande valia. Em geral, nesses derrames, o nivel varia
de trés a 10 vezes a mais que os valores séricos, obtidos simultaneamente. (SANTOS et
al, 2003)

Os valores médios de lipase (739 Ul), tem demonstrado melhor énfase para
diagndstico do que a amilase (362 Ul), tais valores médios foi encontrado em seus 40
pacientes. Outros estudo feito por Keim et al, (1998), com 253 pacientes, um dia apds o

inicio da dor, o nivel de lipase sérica foi superior a duas vezes o limite de referéncia, com
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94 % de sensibilidade e 95% de especificidade para o diagndstico de pancreatite aguda.
(ALVARES; SILVA a; SILVA b, 2013)

Na PA de etiologia biliar, os testes bioquimicos podem refletir o carater intermitente
ou mantido da obstrucao biliar e orientar a terapéutica. A presencga de calculo, na via biliar
comum, é acompanhada de elevacao da bilirrubina, da fosfatase alcalina e de marcadores
da lesdo hepatocitica — AST e ALT; ha também elevagido acentuada da amilase, com
niveis que atingem de 2.000 a 4.000 Ul/1. A persisténcia da elevagdo das enzimas
canaliculares e hepatocelulares indica permanéncia dos calculos na via biliar, enquanto a

flutuacao sugere obstrucao intermitente. (CENEVIVA et al, 1995)

3.10.3. Exames de imagem

Na atualidade a tomografia computadorizada de contraste (TCC) e a ressonancia
magnética (RM) sdo amplamente utilizadas devido a sua qualidade e capacidade de

imagem para estudar a morfologia pancreatica e peripancreatica. (SOUZA et al, 2016).

Conforme o Ministério da Saude — DATASUS, (2014), a escolha da técnica de
imagem depende das razbes de pesquisa, sintomas clinicos, duracédo dos sintomas e
resultados laboratoriais. (SOUZA et al, 2016)

Assim é recomendavel realizar ultra-sonografia abdominal para todos os pacientes
com primeira apresentacdo de pancreatica aguda, dor abdominal tipica, aumento da
amilase pancreatica e lipase, entre 48 e 72h de apresentacdo e causa desconhecida.
(TENNER et al, 2014).

O exame US avalia a presenga de calculos, dilatagao biliar, presenga de gas e
Andlise da coleta de fluidos. (JEFFREY, 1989)

A US abdominal tem grande valor das vias biliares, para diagndsticos de calculos,
dilatacao das vias biliares e espessamento das vias biliares. Os gases do intestino limitam
acuracia da imagem pancreatica; mas se o pancreas for visualizado, a imagem pode
revelar aumento pancreatico, alteragdes texturais e liquido peripancreatico. (ALVARES;
SILVA a; SILVA b, 2013).

A TC é procedimento de imagem mais util na diferenciagdo de pancreatite aguda

grave, de outras condi¢des abdominais que cursam dores abdominais e elevacdo das
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enzimas pancreaticas, além de ajudar no diagnédsticos de complicagdes da pancreatite
aguda confirmando presenca e quantificacdo de necrose pancreatica e perioancreatica. A
TC ela € um instrumento ideal para ser usada com um identificador inicial da gravidade
da doengas, de morbidade e mortalidade. (ALVARES; SILVA a; SILVA b, 2013)

Estudos feitos pela American College of Radiology, (2014), as apresentacbes
clinicas que consiste em de 72hs de evolugao, pacientes criticos, portadores de clinica
critica, alto indice de gravidade, sinais de deterioracao rapida sindrome de resposta
inflamatéria sistémica e a leucocitose s&o os determinantes da precedéncia da tomografia
computadorizada com contraste acima de outros exames. (AMERICAN COLLEGE OF
RADIOLOGY, 2018).

Pacientes com mais de 40 anos em seu primeiro episédio de pancreatite aguda
sem causas determinantes devem executar a técnica para excluir causas neoplasicas.
(BUSIREDDY et al, 2014)

A ressonancia magnética é a técnica de escolha para casos em que ha limitagées
ou contraindicag¢des para aplicagao de computagao tomografica, necessidade de teste
multipla para monitorar o progresso da doenca e resultados negativos da TC com aguda

apresentacao de pancreatite. (ZHAO et al, 2015)

As radiografias de torax e abdémem s&o exames importantes para excluir causas
perfurativas de abdémem agudo.As radiografias convencionais de abdémem e os estudos
contrastados do tubo digestivo, sdo ocasionalmente uteis para ajudar no diagndstico de
PA e para demonstrar complica¢des relacionadas, tais como abcessos e estreitamento de
alca intestinal ou fistulas, mas nao tém indicagcdes na estratificacdo da gravidade.
(RANSON et al, 1994)

A endoutrasonografia, quando disponivel, pode ser alternativa recomendada a
pacientes com PA biliar e colestase, nas situagdes em que a US transabddéminal e a
tomografia falham na deteccao de calculos na via biliar, ou quando a tomografia e a RM
nao podem ser realizadas, por exemplos, na presenga de implantes metalicos, em
mulheres gestantes e em pacientes que nao podem sai do Centro de terapia Intensiva.
(YOUSAF; MCCALLION; DIAMOND, 2003)

As situacdes clinicas, na PA, que demandam a realizacdo da TC dindmica com
contraste iodado sdo: a) casos com diagndstico clinico duvidoso; b) nos pacientes com

hiperamilasemia e PA grave, distensdo abdominal, febre alta e leucocitose; c) pacientes



50

com indice de Ranson maior que 3 ou o Acute Physiology and Chronic Health Evaluation
(APACHE Il) maior ou igual a 8; d) casos que ndo apresentam melhora rapida, nas
primeiras 72h, com tratamento conservador; e) pacientes que apresentam melhora inicial
e, posteriormente, tém mudangas abrupta do quadro com piora clinica, indicando o

desenvolvimento de complicagdes locais. (DERVENIS et al, 1999)

Os pacientes com a doenga edematosa ao exame inicial, em geral, apresentam
apenas discreto aumento da glandula; quando a doenca é grave, comumente, ha
anormalidades pancreaticas, como necrose pancreatica, acumulo de liquido pancreatico
e extrapancreatico e formulacdo de abcesso. A chamada TC pancreatografica,
sequencial, dindmica, em que o contraste iodado € injecdo de via EV, em bolo, com
aquisicdo rapida das imagens, pode ser utilizada com propriedade, para identificar a
necrose e sua extensdo. O grau de atenuagao € baixo pela hipoperfusao, nas areas de
necrose pancreatica; esses achados indica que sao pacientes com maior risco de
infeccao, podem necessitar de acompanhamento clinico minucioso, repeticdo do exame,
eventualmente, procedimentos de aspiragao, drenagem ou tratamento cirargico. A TC nao
€ um exame necessario na PA branda, mas esta indicada para avaliar as complicacbes
da PA grave ou quando ha duvida no diagndstico. (SANTOS et al, 2003)

A colangiopancreatografia retrégrada endoscépica (CPRE) n&o indicada na PA
biliar leve e na PA nao biliar. O benéficio da CPRE, na PA biliar com colestase e colangite,
esta bem definido, enquanto o papel, na PA biliar grave, sem obstrugao biliar, € motivo de
controvérsia. A colangiopancreatografia por ressonancia magnética (CPRM) é um exame
simples, ndo invasivo, ndo requer meio de contraste e tem mesma eficiéncia que a CPRE.
Assim, tem sido uma alternativa a CPRE, para diagnésticos da obstrugao biliar na PA.
(SITIRIS et al, 2000)

Os estudos que comparam a TC com a colangiografia por ressonancia Magnética
(CPRM), tém demonstrado que a ultima é segura e similar, se ndo melhor que a TC, para
o diagnéstico e a estratificagdo da PA. (WERNER et al, 1998)

Ademais, deve ser considerada como método de investigagdo nos casos em que a
etiologia da PA ja esta definida como biliar. No nosso meio, demonstrou-se uma alta
correlagao entre os achados da TC e da RM, nos casos de PA para a estratificacado de
gravidade, e tem sido preconizado o emprego da RM com CPRM naqueles casos em que
esta contra-indicada a utilizagdo de contraste iodado endovenoso. A RM demonstra os
mesmo achados na PA, quando comparado & TC. (ELIAS JUNIOR, 2002)
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Quando a evolucéao é desfavoravel e os exames menos invasivos, como a US e a
RM, nao estdo disponivel ou ndo permitem avaliar com precisdo as vias biliares, a
colangiografia, por via endoscopica, tem indicagdo diagndstica, eventualmente,
terapéutica, Se verificada presenga de litiase nas vias biliares, em geral, procede-se a
drenagem ou "a esfincterotomia endoscopica com a retirada de calculos. (FERREIRA-
SANTOS, SANTOS, 2001)

Os riscos potenciais desses procedimentos invasivos sao a exacerbacido da PA e
a infeccdo pancreatica pela inje¢ao de contraste nao estéril, em tecido necrético, o que
justifica a relutancia e o rigor no critério para indicacdo da CPRE na PA. (SANTOS a et al,
2003)

Os testes de imagem sao essenciais no diagndstico e estadiamento da pancreatite
aguda. A TC e RM representam as melhores técnicas com imagens sequenciais
disponiveis para diagndsticos. A tomografia é a técnica com maior aceitacéo e uso; a RM
tem a vantagem em situagdes contra indicagdo da TC além da diferenciagdo completa
dos tecidos moles. (SOUZA et al, 2016)

3.11. O Tratamento

O pesadelo chamado “6bito” pode ser induzido pelo tratamento mal adequado.
(GALVAO, 2018)

Conforme, ao determinar o diagndstico da PA & fundamental desenvolver
estratégias de tratamento através de hidratag&o rigorosa, analgesia e monitoramento de
sinais vitais. Nao existe correlagdo entre o soro, niveis de enzimas pancreaticas e
severidade da pancreatite, exceto onde existem altos e persistentes niveis de amilase, o
que pode indicar complicagbes como abcessos e pseudocistos. (MUNHOZ-FILHO;
BATIGALIA; FUNES, 2015)

Em termos terapéuticos é necessario atua em duas vertentes: a corre¢ao de fatores
precipitantes e a intervengdo sobre processos inflamatérios. A primeira vertente por
exemplo, em casos de Pancreatite Biliar, incluiria o procedimento para retirada de calculos
dependendo do perfil clinico do paciente e comorbidades associadas, em alguns casos

de pancreatite litiasica, a suspensdo da ingestdo de alcool e/ou farmacos e/ ou e a
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correcao da hipertrigliceridemia. Em relagao a pancreatite, propriamente dita, o tratamento
€, sobretudo de suporte. A reposicao de fluidos por via endovenosa, o controle da dor e a
suspensao da ingestdo oral, sdo na maioria dos casos suficientes se tratando da
“pancreatite efeito borboleta” (ROSA et al, 2004)

Consoante Trivino; Lopes Filho; Torrez, (2002), o tratamento inicial ao paciente
diagnosticado com pancreatite aguda é clinico, devendo ser realizado em UTI (Unidades

de Terapia Intensiva), na dependéncia de sua gravidade.

Pesquisa feito no Hospital de Urgéncia e Emergéncia de Sao Luis/MA, no periodo
de 2009 a 2011, mostraram uma prevaléncia de mortalidade 10% a 20% entre pacientes
graves e dos casos severos de 10% a 30% e mortalidade alta em casos de internagéo
mais prolongada mesmo em tratamento intensivo, com formas de tratamento clinico ou
cirargico. O tratamento clinico foi indicado em 32 (representando 80%) dos pacientes e
procedimentos cirurgicos foram feitos em 8 (20%) pacientes. O interessante desse estudo
que a probabilidade de alta e ébitos coincidi com as porcentagens de tratamento realizado,
ou seja, 32 (80%) pacientes receberam alta hospitalar e 8 (20%) dos pacientes evoluiram
ao dbito. (ALVARES; SILVA a; SILVA b, 2013)

Na forma branda (a maioria dos casos), as manifesta¢gdes cursam com minima
repercussao sistémica, que melhora com a reposicdo de liquidos e eletrdlitos. O
tratamento pode ser feito em enfermaria podendo acontecer resolutividade da patologia,
aproximadamente uma semana. Ja na forma grave, além das complicagdes locais, ha
faléncias de 6rgaos e sistemas distantes, o que, geralmente ndo responde as medidas
iniciais. (BRADLEY, 1999)

De acordo com a previsdo precoce da gravidade desta patologia tem implicagdes
importantes para uma intervencao terapéutica e correta gestdo destes pacientes. No
estudo realizado no Hospital de Urgéncia e Emergéncia de Sao Luis/MA, a média de
permanéncia hospitalar coincidiu com o resultado encontrado por Rockenbach et al,
(2006), constatando uma média de internagio hospitalar de 9,1 dias, variando de 1 a 31
dias o tempo de permanéncia hospitalar. (ROCKENBACH et al, 2006).

Ja no estudo de Cambréa et al, (2007), observou uma média de 9,1 dias, variando

de 1 a 31 dias o tempo de internagao.

Até o inicio dos anos 80, a intervencéo precoce sobre a necrose pancreatica era a

conduta preconizada, sendo seguida de indices de mortalidade que oscilavam entre 30%
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e 70%. InUmeros estudos clinicos ensinaram que a intervencéao retardada era mais efetiva,
estando a necrose bem delimitada, e seguindo-se indices de mortalidade bem inferiores.
(TRIVINO; LOPES FILHO; TORREZ, 2002)

A abordagem clinica na pancreatite aguda foi definida por Ranson, (1997), apud),
em trés esferas assistenciais: limitar a intensidade da inflamagao pancreatica (inibidores
da secrecao pancreatica; inibidores das enzimas pancreaticas; inibidores dos mediadores
inflamatérios); interromper as patogéneses das complicagbes (antibidticos; antiacidos;
heparina, fibrosilina; dextrano de baixo peso molecular; vasopresina; lavado peritoneal);
medidas de suporte e tratamento das complicagbes (restauracao e manutencao do
volume intravascular; reposicdo de eletrélitos; suporte ventilatério; suporte nutricional;
analgesia; heparina). (RANSON, 1997)

3.11.1 Dieta zero (jejum) x manejo dietético (aspectos nutricionais)

Atualmente, a assisténcia esta refletida na divisdo de condutas profissionais,
protocolos e diretrizes ao paciente com pancreatite aguda. O consenso mais comum é
submeter os pacientes ao jejum para limitar a extensao e a gravidade da inflamacgéo, cuja
duracao é muito variavel conforme a gravidade da doenca e o perfil clinico do paciente. O
momento ideal e os critérios para reiniciar a alimentagao permanecem incertos. Contudo,
o jejum prolongado pode ser prejudicial em decorréncia da atrofia da mucosa intestinal e
translocac&o de micro-organismos, toxinas; e a realimentacéo precoce tem sido associado
a melhora do quadro clinico da PA grave e/ou redugdo de possiveis complicagoes.
(GOMES; LOGRADO, 2013)

As medidas iniciais ndo sofreram grandes modificacbes nas ultimas décadas,
sendo caracterizado por: jejum oral, hidratagao parenteral, nutrigdo parenteral e analgesia
sistémica. Ainda na atualidade se discute o valor e a necessidade da utilizagao rotineira
de sonda nasogastrica, bloqueadores da secrecédo gastrica, bloqueadores da secregao
pancreatica, analogos da somatostatina e antibidticos. (TRIVINO; LOPES FILHOS;
TORREZ, 2002)

Independente da gravidade da PA, um periodo de jejum é necessario para
possibilitar o retorno das enzimas pancreaticas ao valor normal, ja que durante o jejum,

por auséncia de estimulo digestivo, a secrecdo de enzimas pancreaticas é baixa. Estudos
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feitos na HU-UFPI constatou que nao existe associacido entre duragdo da internacéo e
tempo de jejum nos pacientes. O que é constatado que o jejum prolongado é um dos
fatores a piora nutricional e maior probabilidade de complicagdes, contribuindo com
aumento no tempo de internacéo. Outro estudo feito em Brasilia encontrou associacao na

perca ponderal dos pacientes relacionados ao tempo de internacao. (BRITO et al, 2016)

Conforme, Targarona et al, (2006), o manejo da dieta nos pacientes com PA grave
€ também um tépico que sofreu grandes modificagcdes ao longo das ultimas décadas. O
retorno da dieta enteral, como mecanismo antagonizador de translocag&o bacteriana tem
resultado menor incidéncia de necrose infectada e confirmado por diversos trabalhos
heterogéneos, resultando em internagcbes menos prolongadas e menos intervencoes
cirurgicas em pacientes mantidos com dieta enteral através de sonda nasoenteral

posicionada no jejuno.

Ressaltado por Refinetti; Martinez, (2010), tais resultado vai de contrapartida, ou
seja em oposicao ao “conceito das cavernas ou da idade das pedras” que a alimentagao
enteral estimularia as secre¢des pancreaticas e desta forma poderia agravar os quadros
de PA grave. Algumas questdes permanecem em aberto, como o tipo de dieta enteral que
seria melhor empregada nesses pacientes e a possibilidade de administracado pela via
gastrica. O momento inicial dessa dieta € algo subjetivo sendo individualizado para cada

paciente.

Os estudos a respeito da terapia nutricional nos casos de PA sao crescentes, tendo
sido muito discutido no manejo ao paciente com PA. A pratica clinica, mudou muita
comparada a outras décadas “era das cavernas”, quando se acreditava que o jejum
absoluto era necessario para promover a recuperagdo pancreatica e, assim, reduzir
estimulo a secrecdo enzimatica e reduzir os niveis de inflamacdo da glandula. Esse
manejo tradicional esta associado a maior morbimortalidade, e usualmente, a maior tempo
de internagao dos pacientes. (MEKITARIAN FILHO; CARVALHO; SILVA, 2012)



55

3.11.2. A Intervencgéo cirurgica

Nos servigos hospitalares os cirurgides e intensivistas sado fundamentais ao
paciente promovendo atendimento multidisciplinar de exceléncia. Principalmente quanto
a intervengao precoce, reservada para os casos de infecgdo da necrose pancreatica
diagnosticada por TC ou RNM (Ressonéancia Nuclear Magnética), principalmente por
puncao de agulha fina. Também se reserva a intervencgao precoce aos pacientes graves,
com insuficiéncia de multiplos 6rgaos, que nao apresentaram melhora apds 72hs de
cuidados intensivos (BRANUM, 1998)

Quantos as intervengdes sobre a necrose nao infectada, deve ser postergada ao
maximo, se possivel apds a terceira semana, e para a sua abordagem Rau; Beger, (1997),
descreve trés modalidades cirdrgica na pancreatite aguda necrotizante que podem ser
empregadas: fratamento convencional (ressecgdo ou necrosectomia com drenagem;
reoperagcées se necessario); procedimentos abertos (resseccdo ou necrosectomia e
relaparatomias programadas; tratamento abdominal aberto; tratamento com fechamento
abdominal temporario); procedimentos fechados (necrosectomia e lavagem local fechada
continua; reoperagdes se necessario). (TRIVINO; LOPES FILHO; TOEEREZ, 2002)

De forma mais recente, discute o emprego de métodos alternativos de abordagem
cirdrgica e 0 momento da mesma. Sendo assim, uma intervencao mais tardia teria a
vantagem de permitir melhor delineamento da area de necrose ou mesmo liquefacao da
mesma, resultando na formac&do de abcesso pancreatico, cuja resolugdo € mais facil,
podendo ser tratado através da simples drenagem percutanea. Contribuindo, ja que a
intervencdo precoce esta associada a mortalidade maior € a numero maior de
procedimentos desnecessarios. O grande fator negativo, infelizmente, grande parte dos
portadores de PA grave apresentam quadro clinico com deterioragao rapida e demandam
intervencdo cirurgica rapida, muitas vezes ndo permitindo sequer que se aguarde a

presenca de infeccdo, por exemplo. (Hartwig, 2002)

Estudo abordou a modalidade terapéutica em 13 casos de necroses pancreaticas
submetidas a necrosectomia por via transgastrica. Segundo, a metodologia dos autores,
uma abertura na parede posterior era realizada permitindo o acesso do endoscopio a area
de necrose; apds o procedimento ndo é necessario a repeticdo em nenhum dos casos
relatados. Uma vantagem da técnica ela evita a devastadora complicagdo da fistula

pancreato-cutdnea, muito comum em abordagens tradicionais e percutaneas. A
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desvantagem desse procedimento, pois hdo permite acesso tao seguro a glandula e ndo
permitem a realizagcado de necrosectomias extensas ou em localizagbes mais complexas,
como a cabega do pancreas. Mais muitos profissionais ainda fazem o uso dessa técnica

em casos menos graves e com necroses mais limitadas. (REFINETTI; MARTINEZ, 2010)

3.11.3 Antibioticoterapia

Durante a evolugdo do paciente com PA grave, achados de necrose € muito
alarmante, principalmente com correlagdo de disfungdes e/ ou faléncias organicas e tal
necrose pode se tornar infectada. Necroses extensas acometem mais de 50% dos 6rgéos,
quando a taxa de infeccdo ultrapassa os 40%. Neste cenario patolégico se recomenda o
tratamento profilatico com antibiéticos de amplo espectro em pacientes com necroses

pancreaticas de volumes significativos. (UHL, 2002)

Outros estudos experimentais realizados por, Delllinger et al, (2007); Jafri et al,
(2009); Mazaki; Ishii; Takayama, (2006), tem abalado o consenso da medicina alopatica.
Algumas metas-analises com resultados taxativos, ndo demonstrando beneficio do
emprego de antibioticoterapia nos pacientes, modificando os protocolos de tratamento.
De uma forma alternativa, tem-se proposto o uso de antibiéticos ndo absorviveis por via
oral (descontaminagao digestiva), com resultados iniciais promissores. A conduta mais
aceita para abordagem da necrose pancreatica seria a do emprego de antibiéticos quando
o diagnéstico for fiel na presenga de infecgao necrética. (REFINETTI; MARTINEZ, 2010)

De acordo com, Chooklin; Pereyaslov; Bihalskyy, (2009), Alguns marcadores
biogquimicos como a proteina C reativa, a procalcitonina e a mieloperoxidase, vem sendo
testados como preditores de infecgdo, com indices de confiabilidade variaveis entre os
estudos. Afirmou também que um trabalho prospectivo clinico-laboratorial como
leucocitose e proteina C reativa elevada seriam capazes em discriminar a necrose estéril

da infectada.
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4. METODOLOGIA

4.1. Tipo de pesquisa

Trata- se de um estudo descritivo, exploratério, documental, retrospectivo com
abordagem quanti-qualitativo, com delineamento transversal e coleta de dados a partir de
prontuarios de pacientes internados com pancreatite, no periodo de 2015. O estudo foi
realizado na cidade de Mossoré/RN, no Hospital Regional Dr. Tarcisio de Vasconcelos
Maia de Mossor6 - HRTM.

A pesquisa foi realizada com o auxilio de um funcionario do SAME responsavel
pelos prontuarios meédicos. Foram analisados 2.641 prontuarios da clinica médica e 191

prontuarios da UTI.

Um total de 64 prontuarios foi identificado com o diagnéstico de Pancreatite Aguda
logo em seguida foi revisado identificando o sexo, idade, etnia, escolaridade, estado civil
para confirmar se os dados de cada prontuarios estavam completos ou incompletos, ou

se os registros estavam danificados ou depurados.

Os antecedentes familiares e o histérico clinico dos pacientes foram coletados para
coletar dados sobre o0 motivo da internagao e histéria da doenca que forneceu dados para

identificar a sintomatologia apresentada antes da hospitalizago.

Os agentes etiolégicos foram importantes para identificar os fatores causadores
com maior prevaléncia da Pancreatite Aguda. Finalizou a coleta buscando investigar o

desfecho clinico para alta médica e 6bito dos 64 prontuarios envolvido no estudo.
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4.2. Local da pesquisa

A pesquisa foi realizada no Hospital Regional Dr. Tarcisio de Vasconcelos Maia.
Tem a fungdo de atendimento de Urgéncia e Emergéncia pelo SUS (Sistema Unico de

Saude), localizado a Rua Projetada, S/N, no Bairro Aeroporto, Mossoré/RN.

A escolha do local foi realizada em virtude de ser um hospital de grande porte,
referéncia para toda a regido Oeste do Estado. Possivelmente € uma instituicdo onde
pode encontrar numero significativo de casos de pacientes com pancreatite
acompanhados naquele local, em especial suspeita de diagnéstico ou diagnosticado que
buscam um servico mais especializado por meio de encaminhamento das UBS’s ou

oriundo de suas residéncias por gravidade ou ocorréncia sintomatologica desconhecida.

Outro motivo para a escolha do local € a multiassisténcia prestada por essa
Unidade de Saude: Clinica Médica, Clinica Cirurgica, UPI (Unidade de Pacientes
Infectados), Unidades de Enfermagem, Servico Social, Nutricido e Dietética, e etc.
Possuindo um Centro Cirurgico, com 4 salas e uma UTI (Unidade de Terapia Intensiva)
com 9 leitos, Servigo de Diagndstico e Imagem como: Raio X, Ultra-Sonografia e etc, além

de um Laboratério de Analises Clinicas e outro de microbiologia.

Segundo, dados da Secretaria de Saude Publica (SESAP), 2013, foi divulgado que
essa Instituicido hospitalar realiza em média de 350 internamentos/més distribuidos nas

Clinicas médica, cirurgica, pediatrica, UPI e UTI; chegando realizar 120 cirurgias por més.

4.3. Populagao e amostra

A populacdo abordada foi constituida pelos prontuarios de pacientes do Hospital

Regional Dr. Tarcisio Maia, internados por pancreatite aguda, para tratamento clinico.

As varaveis estudadas foi: idade, sexo, habitos de vida (tabagismo e etilismo),
comorbidades familiares e clinicos atuais dos pacientes (diabetes mellitus — DM,
hipertensao arterial sistémica, Sindrome da imunodeficiéncia adquirida — AIDS/SIDA,
dislipidemia e coletitiase e etc.), diagndsticos e suas gravidades, etiologia e desfecho

clinico (alta ou o6bito).
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Na referente pesquisa a amostra foi composta pelos prontuarios dos pacientes com
pancreatite aguda, de ambos os sexos, de todas as faixas etarias, que foram internados
no HRTM anos de 2015. Sera considerado as proporgao de sucesso e insucesso (Fri
absoluta, relativa e % validas) com erro amostral (%) para um determinado intervalo de

confianca (%) embasada nas amostras de prontuarios encontrados.

O critério de inclusdo para a selecao dos prontuarios foi da seguinte forma:
prontuarios dos pacientes diagnosticado com pancreatite ou que tenha os seguintes
termos correspondentes, tais avanco da patologia: estado inicial; pancreatite aguda leve
ou grave, avangado (presenca de pseudocisto), evolugao do quadro clinico crénico,
inoperavel, irressecavel, inabordavel ou sem abordagem terapéutica; antibioticoterapia na
pancreatite grave; que manifestam algum tipo de emergéncia por pancreatite
hemorragicas, com reinternagdo na UTI por intercorréncias da pancreatite avangada ou
que apresentam fatores patolégicos associado entre eles pedras na vesicula e seus
manejos dietéticos e cirurgicos. Os pacientes que tenham abandonado o tratamento ou

transferido para outra instituicdo serao excluidos da pesquisa.

4.4. Instrumentos para coleta dos dados

O instrumento para coleta de dados realizou-se por meio de buscas em prontuarios
eletrénicos ou prontuarios fisicos. Sendo coletados dados sociodemograficos e clinicos:
idade, sexo, raga, estado civil, escolaridade, uso de alcool, tabagismo, local da internagao
(UTI ou enfermaria), tipo de Pancreatite e etiologia, evolucdo e suas manifestacoes
clinicas, presenca de doengas crbnicas associadas; gravidade da Pancreatite e desfecho

clinico para alta e do 6bito.
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4.5. Procedimentos para coleta de dados

O projeto de pesquisa foi bem estruturado e coerente cientificamente sendo

aprovado no dia 14 de Junho de 2018,

considerado o protocolo de N°122/2018, projeto aprovado atendendo aos critérios
exigidos pelo CEP baseado na Res. CNS 466/2012.

Apods a aprovacgao da pesquisa pelo Comité de ética em Pesquisa da Faculdade de
Enfermagem Nova Esperanca LTDA, o local de estudo foi visitado inicialmente pelo
pesquisador para que o pesquisador se familiarize com o atendimento, escolhendo os

melhores horarios para abordagem da populagéo.

Para coleta dos dados foi feito um estudo dos prontuarios de modo a fazer uma
triagem de acordo com os critérios de inclusdo e exclusdo. Posteriormente, as
informacdes foram obtidas dos prontuarios com o instrumento de coleta de doas e depois

tabuadas em planilhas do Excel para entdo serem analisadas.

Ao término da pesquisa sera enviado ao CEP até 15/12/2018 através da Plataforma

Brasil.

4.6. Analises dos dados

Os dados coletados quanti-qualitativos, foram expressas em valores de média +
desvio padrdao bem frequéncia simples (Fri) e porcentagem % validas através do
programa estatistico SPSS 21.0 (Statistical Package for the Social Sciences). Para
evidenciar associacbes das diferentes variaveis estudadas com a pancreatite sera
utilizado o teste de Qui-quadrado ou exato de Fisher. Este ultimo utilizado quando as
frequéncias esperadas forem inferiores a 5. Valores de p<0,05 serdo considerados

significativos.

A avaliagdo pelo teste do Qui-quadrado (x?) como o objetivo de mostrar a
consisténcia e sua distribuicio especifica. Sendo x? de Pearson = (?)? com 1 de Grau de

Liberdade (gl) com significAncia aproximada de (?). O estudo baseou-se no tabelado
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sendo P < 0,05 como indicativo que houve significAncia no valor encontrado. Entao

conforme o resultado obtido sera relatado se houve/ou nao houve diferenca estatistica.

4.7. Aspectos éticos

A pesquisa foi embasada pela Resolugédo 196/196 do Conselho Nacional de Saude
(CNS), que incorpora os referenciais basicos da bioética: autonomia, nao maleficéncia,
beneficéncia e justica. Também segundo esta resolucao, os pesquisadores respeitaram
os valores, habitos e costumes da populagdo que foi abordada (FONTINELE JUNIOR,
2003).

Ainda conforme a Resolugdo do COFEN 311/07 os pesquisadores trabalharam no
intuito de se atender as normas e regras em vigor para a pesquisa com seres humanos,

segundo a especificidade desta investigagéao.

Para que a pesquisa seja colocada em pratica, os pesquisadores aguardaram o
parecer do Comité de Etica e Pesquisa (CEP) da Faculdade de Enfermagem Nova
Esperanca em Joao Pessoa, Paraiba, FACENE/LTDA.

A pesquisa dispensa o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE), visto
que, a coleta de dados nao foi realizada com pessoas e sim com prontuarios. Neste caso,
os prontuarios do HRTM seréo a fonte dos dados a serem obtidos, sendo estes fornecidos
pela proépria instituicdo, conforme consta no Termo de Consentimento de Uso de Banco
de Dados (TCUBD — ANEXO II).
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5. RESULTADO E DISCUSSAO

5.1. Recolhimento de donativos: primeira etapa

Primeiramente, a coleta em prontuarios com pacientes diagnosticados com PA no
HRTM, no periodo de 2015 a 2017 nao foi possivel. Atualmente os prontuarios de 2016 e
2017 estao encaixotados, nao sendo possivel promover a coleta de dados conforme o
objetivo inicial.

Como o estudo ¢é descritivo, exploratério, documental, retrospectivo com
abordagem quanti-qualitativa. O hospital nao possibilita meios de promover tal pesquisa,
devido: Atualmente a sala de prontuarios esta superlotada, havendo a necessidade de
uma sala maior para suportar a quantidade de prontuarios que se encontra exposto em
prateleiras; a sala do SAME passou a ser depésito de prontuarios temporario, porque a
sala de registros de prontuarios ja estar em superlotagao; sé existe um unico funcionario
responsavel pela sala de prontuarios, na qual, € o unico do setor que sabe localizar os
prontuarios; o armazenamento de coleta de dados do HRTM ainda é arcaico (portuarios

fisicos).

E um desafio com muitas barreiras existenciais fazer uma coleta quantitativa numa
escala abrangente. Ja que o unico modo de coleta é por meio: livro de registros (anotar
manualmente o n° de cada prontuario conforme a clinica e a data desejada, esse livro fica
na sala do SAME); Sala de armazenamentos de prontuarios (com os n° dos portuarios e
data, tem que localizar manualmente nas prateleiras, portuarios por portuarios, s6 existe
um unico funcionario que consegue localizar, tal funcionario € sobrecarregado, pois
diariamente médicos, e outros profissionais da area da saude, ex-pacientes ou familiares
dos ex-pacientes fazem desarquivamento constante dos prontuarios armazenados como
eu pude observar durante a coleta); prontuarios para estudo de pesquisa (como a sala é
pequena, funcionario do setor sobrecarregado, sem espago que possibilite uma pesquisa
e nao podendo retirar tais prontuarios da sala de armazenamentos para outra sala,

diariamente a média que conseguir coletar foi de 40 prontuarios.

Entretanto, mesmo com as barreiras existenciais, foi possivel elaborar a coleta de

dados de todos os prontuarios do setor da clinica médica do periodo de janeiro a
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dezembro de 2015. Na qual sera a base da construgao e conclusdo dos resultados dessa

obra.

5.2. Clinica Médica

Figura 10. Grafico 1: Distribuicdo anual da admissao dos pacientes no setor da Clinica

Médica.

CLINICA MEDICA: REGISTRO DE PACIENTES ADMITIDOS EM 2015
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Tabela 1: Dados relacionando aos meses (classe), juntamente com contagem das
admissoes (frequéncia) do numeros de pacientes que foram admitidos na Clinica Médica.

Classe (i)| Intervalo Xi Fi Xi.Fi Fri Fri Fri% Fac
(fracionada) | (Fi+ZFi)

12 169 F 190 |179,5] 1 179,5 112 0,083 | 8.3% 1
22 190 211 |200,5] 3 601,5 312 0,25 25% 4
32 211F 232 [221,5| 3 664,5 312 0,25 25% 7
4% 232 F 253 (242,5| 4 970 4/12 0,334 [33.4%| 11
52 253 F 274 |263,5| 1 263,5 112 0,083 | 8.3% 12
y 12 | 2.679 12/12 1 100%
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Conforme dados obtidos no Livro de Registros, na Clinica Médica referente ao ano
de 2015, houve 2.641 admissdes de pacientes. Amostra do estudo referente a Clinica
Médica é apenas uma parcial diante dos 5.740 pacientes que equivale a Populagao real
dos pacientes que foram admitidos no HRTM em outros setores no mesmo ano, a seguir:
Clinica Cirargica (2.451 pacientes admitidos); Clinica pediatrica (457 pacientes

admitidos); UTI (191 pacientes admitidos).

Tais dados que compde a tabela e o grafico foi ajustado em Rol, com o intuito de
promover uma analise de variaveis quanti-qualitativa. Sendo assim é possivel
compreender a realidade do setor e possiveis obstaculos vivenciado pela assisténcia
hospitalar como a superlotagcéo e sobrecarga de trabalho da equipe multiprofissional. Pois
o periodo abordado equivale a uma época desafiadora na qual a Clinica Médica do
Tarcisio Maia nao tinha um quadro de profissionais o suficiente para atender a demanda

de internagdes.

Os métodos utilizados para organizar os dados compreendem o arranjo das
informagdes em subconjunto que proporciona as seguintes caracteristicas: i (Classe) —
representa as quantidades de meses da amostra subclassificada, possibilitando detectar
0s meses com menor quantidade de admissao e os meses com picos elevados de entrada
de pacientes no setor. Para isso foi considerado AT [ maior (més de maio/coluna em verde)
e a AT [ menor (més de fevereiro/coluna em vermelho) em seguida dividindo a quantidade
de elementos n (12 meses) em 5 classes usando a formula de Sturges; Intervalo (F) —
para que cada més seja situado em suas classes conforme a quantidade de admissoes,
foi selecionado o quociente da AT pela quantidade de classes i, esse calculo nos permite
encontrar e enquadra os devidos meses huma margem de amplitude h de 21 pacientes
por cada classe, dentro dessa amplitude fica distribuido os meses proximais e distais com
quantidades similares em suas devidas classes; Xi — € o Ponto médio do intervalo, tal

valor divisor da classe inicial + h € o ponto médio da classe seguinte é fundamental para
encontra a X (média) comprovando a fidelidade da pesquisa; Fi — quantidade de meses

em suas classes; Xi.Fi — para se obter a média de admissdes por frequéncia ocorre a
multiplicacdo do Ponto médio x Frequéncia absoluta; Fri — Frequéncia relativa de
admissdes por classe; Fracionada — frequéncia de comparativa de meses de cada classe
pela quantidade total de meses envolvido na amostra; Fri % - Porcentagem por classe em

relacdo ao total de admissoées; Fra — frequéncia acumulada é soma parcial e continua da
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frequéncia absoluta dos meses envolvidos de suas classes com os meses das classes
seguintes; Posicdo mediana — caracterizado pelos dados da 32 classe (estando em
amarelo na tabela) € o GPS do cenario de admissbes anuais pois é o centro de orientacao
dos dados; Me — cujo valor proximal com o valor da Média identifica que os dados estao

corretos.

Concluindo os agrupamentos em conformidade com a tabela e os graficos,
podemos sugerir: margo, julho e dezembro — com 25% representa o cenario médio de
equivaléncia do que seria normal da quantidade de admissdes mensalmente no setor da
clinica médica com uma variagao entre 214 a 219 pacientes, sendo assim, tal margem
com Fride 3 vezes ao ano; janeiro, agosto, e novembro — com 25% ficou um pouco abaixo
do Ponto Médio de referéncia que cujas quantidades de admissbes ndo tem peso
significado em relagao ao Ponto Médio, caracterizando uma quantidade minima de 196 a
maxima de 208 admissdes que poderia ser considerado irrelevante em comparagao a Fri
normal (32 classe); fevereiro — com 8,3 % de admissdes em relagdo ao quadro anual, foi
0 um dos meses que mais surpreendeu, pois o Hospital Tarcisio Maia geralmente é
envolvido em escandalos de déficit de assisténcia ocasionado por superlotacdo na
semana de carnaval associado pela fadiga por parte da equipe multiprofissional
evidenciado pela sobrecarga de internagdes no periodo festivo conforme foi divulgado por
parte da imprensa com 509 internagdes em quatro dias em 2016. Que hipoteticamente
pode estar associado com o aumento de pessoas vindo de outros estados/ ou de outras
regides do RN, curtir a folia, ou viajar pelas praias nas proximidades da regido Oeste
Potiguar em periodo carnavalesco, tal justificativa é plausivel sendo Tarcisio Maia
referéncia como Hospital Regional de Mossoré e um dos maiores do Estado; abril, junho,
setembro e outubro — destacando com 33,4% da quantidade de admissbes anuais,
principalmente por ser meses de picos elevados e intensos de internagdes acima do Ponto
Médio tendo como referéncia a quantidade minima de 232 a quantidade maxima de 244
internacoes, tal agrupamento de pacientes ja pode ser considerado significante; maio —
8,3% é o més com maior indice de internagdes com diferengas de 50 casos de registros

de prontuarios a mais do que o Ponto Médio.
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5.2.1. Procedimento de admissao dos pacientes.

Teoricamente em concordancia com tais dados obtidos nos prontuarios da clinica
médica, a admissdo dos pacientes no HRTM segui os seguintes roteiro: identificagdo
completa do paciente; histéria clinica completa, exame fisico; revisdo do prontuario;
impressdo diagnostica; solicitacdo de exames de rotina de internagdo (hemograma
completo, hemossedimentagao, ureia, glicose, creatinina); urina — EAS; fezes —
parasitolégico, raios-X de torax. Eventualmente, quando indicado, solicitar exames

especiais.

Deve ser anotado todos os exames solicitados e ordens médicas; prescrever o
tratamento inicial e a dieta; as notas de admissdo de pacientes internados apds os

horarios da escala padrao, serao feitos pelos plantonistas.

Geralmente na rotina matutina ocorre: a histéria clinica completa no impresso
proprio, anotar detalhada e diariamente a evolugéo clinica, o tratamento prescrito € os
novos exames solicitados. As sextas feiras dependendo do médico que acompanha tal
profissional faz um resumo de tudo um que aconteceu ao paciente e das mudancgas de

conduta eventualmente ocorridas, apos discussdo de cada caso da reunido da segéo.

Por ocasido da alta, preencher sumario em todos os seus campos e fazer resumo

do caso no verso da folha do Sumario de Alta e entregues na sala de chefia do servico.

Conforme foi detectado em todos os prontuarios, os Servigos da Clinica Média nao
dividi as enfermarias por setores conforme os casos clinicos, ou seja, pacientes com
Alergia e Imunologia Clinica, Endocrinologia, Gastroenterologia, Hematologia,
Pneumologia e Reumatologia, Infectologia e etc.; compartilham da mesma enfermaria néo

existindo divisao por setor na assisténcia conforme as patologias dos pacientes.
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5.3. Dados dos pacientes

5.3.1. Amostra das caracteristicas demograficas e socioeconémicas

Primeiramente, a caracterizacdo dos pacientes selecionados para o estudo, quanto
ao sexo, raga, escolaridade, estado civil esta apresentado na Tabela 2. Dos 64 pacientes
selecionados na para andlise, 45 (70,3 %) eram do sexo masculino e 19 (29,7%) do sexo

feminino.

Enquanto a raga foi encontrado 20 de pele Negra/Afrodescendentes (31,2%) e 44
de pele Branca/Caucasiana (68,8%); escolaridade constatou 8 pacientes analfabeto
(12,5%), 14 registros com ensino fundamental (21,9%), 29 com ensino médio (45,3%) e
13 concluiram o ensino superior (20,3%); sobre o estado civil dos pacientes 8 solteiros
(12,5%), 41 casados (64,1%), 3 divorciados (4,7%) e 12 viavo (18,7%).

A expectativa de vida ao nascer, no Brasil, segundo dados do CENSO de 2010
(IBGE), é de 7,2 anos menor entre os homens do que entre as mulheres. Além do género,
referéncias como estilo de vida, classe social, raga/etnia, faixa etaria, orientacdo sexual e
identidade de género podem influenciar nos padrées de adoecimento e morte,
repercutindo na expectativa de vida. Dados mostram que o homem historicamente, ndo
acessa aos servicos de saude com frequéncia devido as barreiras institucionais e
socioculturais. A Politica Nacional de Atencgao Integral a Saude do Homem — PNAISH,
atua na desconstrugéo dessas barreiras promovendo a melhoria na qualidade da atencao
a saude do homem. (BRASIL/MINISTERIO DA SAUDE; S-E; SAS, 2018)
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Tabela 2. Distribuicdo percentual da populagao por sexo — Brasil — 1980 a 2010. IBGE.
2018.
Populagao do Brasil

> 119.002.706 (1980)

*49,77% de homens <* 50,23% de mulheres

» 190.755.799 (2010)

*48,97% de homens < * 51,03% de mulheres

Tabela 3. Distribuicdo da populagédo por sexo segundo Unidade da Federagdo (RN) —
Brasil — 2010. IBGE. 2018.
Populagédo do Rio Grande Do Norte (2010)

*1.584.887 de Homens *1.619.140 de mulheres

Tabela 4. Esperancga de vida ao nascer (em anos) — Brasil — 2000 a 2015. IBGE. 2018.
Esperanca de vida ao nascer

* 69,83 anos (2000) * 75,44 anos (2015)

Tabela 5. Taxa bruta de Mortalidade por mil habitantes — Brasil — 2000 a 2015.IBGE. 2018.
Taxa de Mortalidade por mil habitantes

* 6,67 (2000) * 6,02 (2011) * 6,08 (2015)
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Conforme os dados atualizados do IBGE desde 1980 a populagao brasileira esta
numa transicao estatistica. A populagao feminina ja era maioria no pais na década de 80.
Ao passar dos anos a populagao brasileira aumentou, consequentemente os dados
mostram que a expectativa de vida dos brasileiros melhorou, entretanto a taxa de
mortalidade também aumentou. Os dados mostram que o aumento da populagdo e
expectativa de vida s6 beneficiou ao longo do tempo ao sexo feminino evidenciado pelo
aumento da taxa de mortalidade na qual com o passar do anos a populagdo masculina
diminuiu. Esses dados é o reflexo da saide do homem no Brasil, mostrando que os
homens morrem mais do que as mulheres nao sé no Brasil isso é constatado em outros
estudos. Porém o Rio Grande do Norte € um dos Estados da Federacdo que mais morrem
homens no Pais e outros estudos afirmam que Mossor6 é a cidade que mais morrem
homens do que o género feminino tais dados é de magnitude qualitativo até porque o
Estado do Rio Grande do Norte é um dos menores do Brasil em amplitude territorial e

demografica.

5.3.2. Analise de género/sexo associado com Pancreatite Aguda.

Tabela 6: Distribuicado de género/sexo dos pacientes associado com o diagnéstico de
Pancreatite aguda e suas gravidades.

Caracteristicas Distribuicdo dos Prontuarios Diagnéstico de Pancreatite
Sociodemografica por: Aguda x?

Frequéncia Porcentagem Moderada/ Leve

Valida Grave
Fi % Fi % Fi %

Sexo
Masculino 45 70,30% 40 62,50% 5 7,80%
Feminino 19 29,70% 12 18,80% 7 10,90%

Total 64 100,00% 52 81,2% 12 18,80%
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Ha uma associacao direta e linear entre o tipo de sexo e prevaléncia de PA. Em
concordancia com o estudo realizado, o diagnodstico da PA e suas gravidades sendo
referida, com estatistica diferente entre os sexos, sendo maior entre os homens 45
ocorréncias, com 40 (62,5%) pacientes evidenciado com maior afinidade de desenvolver
Pancreatites Moderada/Grave; com menor probabilidade de desenvolver Pancreatite Leve

com 5 pacientes (7,8%).

Comparada com as mulheres o estudo observou 19 pacientes (29,7%) foram
diagnosticada com Pancreatite Aguda. Entretanto foi constatado que o sexo feminino tem
maior prevaléncia em desenvolver Pancreatites leves 7 casos (10,9%). Foram registrados

12 mulheres (18,80%) com gravidades Moderada/Grave.

Constatando que dos 64 prontuarios investigado, entre homens e mulheres,
admitidos na clinica médica no ano de 2015, 52 pacientes (81,2%) foram diagnosticados
com Pancreatite aguda Moderada/Grave em oposicao a 12 (18,80%) pacientes

diagnosticados com Pancreatite Aguda Leve.

Os dados sobre o sexo dos pacientes foi avaliado pelo teste do Qui-quadrado (x?)
como o objetivo de mostrar a consisténcia e sua distribuicdo especifica. Sendo x? de
Pearson = 5,806% com 1 de Grau de Liberdade (gl/) com significancia aproximada de
0,16. O estudo baseou-se no tabelado sendo P < 0,05 como indicativo que houve
significancia no valor encontrado. Entdo conforme o resultado obtido ndo houve

diferenca estatistica, ja que P = 0,16.



71

Tabela 7: Distribuicdo de género/sexo conforme a populagdo com o diagnéstico de
Pancreatite aguda e suas gravidades. Amostra com 64 prontuarios.

Caracteristicas Sociodemograficos Distribuicdo dos Prontuarios /
Diagnésticos de Pancreatite aguda

Amostra Populacional conforme suas

Gravidades Moderada/Grave Leve

% %
Sexo 52 Pacientes 12 Pacientes
Masculino 76,90% 41,70%
Feminino 23.10% 58,30%
Total 64 Pacientes 100,00% 100,00%

Conforme a Tabela 7, a populacdo amostral de 52 prontuarios relacionando a
incidéncia das gravidades evidéncia o sexo masculino com maior probabilidade de
desenvolver Pancreatites Moderada/Grave apresentando uma amostra de 76,90% da
populagdo com diagndstico de Moderada Grave em relagdo ao género feminino. O sexo
masculino caracterizou uma menor inclinagéo para a Pancreatite Aguda Leve com 41,70%

da populagao amostral de 12 prontuarios.

O género feminino manifestou um correlacdo de superioridade de 58,30% da
populacdo amostral de 12 prontuarios de Pancreatites Agudas Leve comparada ao sexo
masculino. Apresentando 23,10% com presencga de inferioridade nas Pancreatites Aguda

Moderada/Grave numa amostra populacional de 52 prontuarios.

Essa realidade de saude clinica e patologica divergente entre homens e mulheres
com o cenario negativo envolvendo o publico masculino, como mostra nosso estudo. Sao
diferengas, que corresponde uma trajetdria histérica e cultural de formatagao sobre modos
de ser, de viver e, também, de se cuidar como homens, ou como mulheres, tém relagao
direta com as questdes de género. A orientacéo para o cuidado de si e dos outros nao faz
parte da socializagdo dos homens, ou porque o setor saude entende o binbmio mae-bebé
como uma diade inseparavel, o fato é que as agdes em saude tém sido pautadas em
representagdes conservadoras e aprisionantes. Essas desigualdades com que séo

tratados os homens e mulheres acabam iniumeras vezes, por colocar em risco a saude
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desses sujeitos, pois os programas e politicas de saude desses sujeitos ainda privilegiam
cuidados estereotipados para cada um dos sexos. (BOTTON; CUNICO; STREY, 2017)

Diversos estudos sobre a saude dos homens vém ganhando destaques no cenario
nacional devido as elevadas taxas de mortalidade e morbidade que afetam esse grupo,
assim como a sua baixa procura pelos servigos de atencdo primaria a saude. Os outros
fatores geradores do aumento das taxas de morbidade e mortalidade masculina poderiam
ser minimizados ou controlados através de praticas cotidianas de promocao a saude,
oferecidas pelas préprias UBS. Porém, a inclusdo participativa dos homens nas agdes de
saude aparece um desafio para o sistema publico de saude, uma vez que ainda nao se
concebe a saude masculina a partir de um escopo mais integral. Visando reverter tal
quadro, que compromete a saude do homem, o Ministério da saude (MS) langou, em
agosto de 2009, a Politica Nacional de Atengéo Integral a Saude dos Homens. Surgindo
com a finalidade de promover agbes que contribuam para a realidade singular masculina,
de modo a sensibilizar os homens o reconhecimento de suas condi¢cdes sociais e de
saude, desenvolvendo praticas cotidianas de prevencao e cuidados. (MEDONCA a;
MEDONCA b; ANDRADE, 2010)

A coleta desse estudo referente a distribuicao de sexo dos pacientes associada ao
diagndstico de pancreatite aguda e seus niveis de gravidade estar em concordancia com
os achados clinicos encontrado no Hospital de Urgéncia e Emergéncia de Sao Luis/MA.
Na qual dados também foram coletados por meio de prontuarios de pacientes internados
com PA, no periodo de julho de 2009 a julho de 2011, onde foram analisados 40
prontuarios, sendo identificados 28 pacientes (70,0%) do sexo masculino e 12 pacientes
(30,0%) do sexo feminino. O estudo concluiu que apesar de homens e mulheres serem
suscetiveis a pancreatite aguda, a incidéncia maior é encontrada no sexo masculino.
Algumas diferencas entre os géneros sao determinadas a exposigao a fatores de risco.
Os prontuarios foi classificado nas diferentes formas de pancreatite, sendo a forma
moderada, a mais frequente, mesmo nao sendo realizados critérios de classificagao e/ou
prognodstico. (ALVARES; SILVA a; SILVA b, 2013)

Outra pesquisa com 71 pacientes do Servico de Emergéncia da Santa Casa de Sao
Paulo/SP, num periodo de 1999 a 2005, registrou que 47 (66,2%) eram do sexo masculino
(CAMPOS et al, 2008)
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Estudo feito na UTI do Hospital Sdo Domingos, no periodo e de janeiro de 1995 a
dezembro de 2002, 31 pacientes detectado com pancreatites aguda, dos quis 19 (61,2%)
eram homens e 12 (38,8%) eram mulheres. (VIEIRA et al, 2010)

Estudo com 134 pacientes no Hospital de Portugal, no ano de 2009 a 2010, 80
homens (59,7%) foi diagnosticado com Pancreatite Aguda. (CARDOSO et al, 2015)

Os dados do censo demografico do ano de 2010 apontam que 49% da populagéo

brasileira sdo constituidos de homens. (IBGE, 2013)

Estudo de género masculino realizado com 323 homens, idade entre 25 a 59 anos,
de cadastrados no setor de Programa Médico de Familia do municipio de Niter6i/RJ.
Buscando analisar o perfil sociodemografico, de morbidade e frequéncia da busca por um
servico de saude de homens adultos, foram calculadas as frequéncias de variaveis
estudadas e as razdes de prevaléncia entre aqueles que buscaram e os que nao
buscaram atendimento de novembro de 2003 a agosto de 2009. Foi detectado que 143
homens (44%) nunca foram ao servigo de saude num periodo de 5 anos estudados; 24
deles referiram queixas no momento do cadastro; 180 homens (56%) buscaram
atendimento em algum momento num intervalo de 5 anos. Dentre aqueles que buscaram
atendimento, 36% relataram alguma queixa de saude. Observou-se 43 homens (28%)
excesso de peso (IMC > 25kg/m2) e 26 (17%) eram obesos (IMC > 30kg/m2), 44 deles
(26%) apresentaram frequéncia arterial alterada (140x90 mm Hg). No teste do x?2
apresentou diferencas significativas (p <0,05). (OLIVEIRA et al, 2015)

A saude do homem deve ser cuidada de forma plena, considerando sua integridade
fisica, mental, observando as diferentes expressdes de masculinidade e respeitando a
diversidade de género, orientacao sexual, etnia, cultura e religido. Muitas doencas podem
ser prevenidas quando os homens procuram as unidades de servigo regularmente.
(SES/MG, 2018)

No Hospital Britinico de Buenos Aires ndo havia maior diferenga entre os sexos
mais afetados, sendo 49 pacientes do sexo masculino (50,5%) e 48 mulheres (49,5%).
(GARCIA et al, 2001)

Admitidos na clinica cirurgica do Hospital Regional Dr. Homero de Miranda Gomes
na cidade de Sao José/SC. Cerca de 65 pacientes foram diagnosticados com Pancreatite
Aguda, num periodo de maio de 2011 a setembro de 2012. Desses, pacientes 32 eram
homens e 33 eram mulheres. (FUKUDA et al, 2013)
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Caracteristicas dos pacientes diagnosticados com pancreatites no Conjunto
Hospitalar de Sorocaba, Sao Paulo no periodo de junho de 2013 a junho 2014. Foram
revisados 39 prontuarios, constatando 12 (40%) do sexo masculino e 18 (60%) do sexo
feminino, entre pancreatites aguda e crbénica. No estudo 10 homens (38,5%)
apresentaram Pancreatite Aguda comparado as mulheres (61,5%), 16 casos. (LUCIO;
BORGHESI, 2016)

Estudo realizado no Hospital Universitario de Teresina, Piaui. Incluindo 30
pacientes adultos com diagnéstico de Pancreatite aguda, admitidos no periodo de
setembro de 2014 a agosto de 2015. Evidenciou 74 homens (46,7%); 16 mulheres
(63,3%). (BRITO et al, 2016)

Coleta de dados feito no Hospital Regional de Sdo José Dr. Homero de Miranda
Gomes, em Santa Catarina, incluindo 58 apresentando a maioria mulheres 37 (63,8%), os
homens constatou 21 internados (36,2%) com diagndstico de Pancreatite aguda.
(BEDUSCHI et al, 2016)

Estudo de grande escala realizado pela Universidade de San Carlos de Guatemala,
buscando caracterizar o Perfil Clinico Epidemiolégico de Pacientes com Pancreatite
Aguda, nos hospitais: Roosevelt, San Juan de Dios, Pedro Bethancourt de Atigua
Guatemala e Instituto de Previdéncia Social da Guatemala para Doengas Comuns durante
o periodo de janeiro de 2005 a dezembro de 2010. Foi encontrado 1512 prontuarios de
pacientes com Pancreatite Aguda. Sendo o sexo mais afetado o feminino 963 (63,7%),
enquanto aos homens 549 (36,3%). A maioria dos pacientes residia na Guatemala,
Sacatepéquez e Chimaltenango. (GARCIA; CASTELLANOS; LEAL, 2012)

Pesquisas realizadas na América Latina, a Argentina é o pais onde foi elaborado
mais estudos sobre incidéncia do diagndstico de Pancreatite Aguda, comprovando de que
0 sexo mais vulneravel é feminino. Em 1994, Chavez M., no Hospital Arcebispo Loayza
constatou 42 pacientes (82,4%) correspondendo ao sexo feminino opondo-se a 9 registros
(17,6%) do sexo masculino. Em Bejin, na China estudo realizado por Xin J., em 2007.
Constatou que os o sexo feminino foi 0 mais afetado, sendo o perfil dos pacientes com 60
anos. (XIN J. et al, 2008)

Outro estudo realizado por Garcia, H. A., na Argentina retratou 114 (53,5%)
pacientes do sexo feminino e 99 (46,5%) pertencente a classe masculina. (CHAVEZ;
NAGO, 1996)
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Estudo realizado no Peru, em 2006 por Arroyo Sanchéz, relata que 63,6% dos
pacientes sao mulheres e 36,4% sdao homens com diagnésticos de Pancreatites.
(PELLIGRINI et al, 2009)

No México, estudo realizado no Hospital Central Militar, evidenciou que a incidéncia
maior € no grupo das mulheres, exibindo 55 pacientes eram mulheres e 29 homens, tal
diligéncia elaborado por Lever-Rosas enfatiza que a nivel global os dados apresentam o
sexo feminino o grupo de género mais afetado. (ARROYO-SANCHEZ; GARCIA;
AGUIRRE, 2008)

O fato que é bastante justificavel e plausivel quando a vitima da histéria € o género
feminino em relacdo a Pancreatite. Pois todas as pesquisas que apresentam o sexo
feminino como a classe mais vulneravel etiologicamente com maior predominancia
destacou-se litiase biliar, pois é fator predominante de causas da patologia na populagao

feminina.

No entanto quando as pesquisas demonstra a populagdo masculina ameacada
com indice elevado superando as estatisticas em comparagao com a feminina. Isso ocorre
devido que o alcoolismo aparece no topo das pesquisa como agente causador principal
das pancreatites. Sabendo que o alcoolismo esta associado com altos indices etioldgico

do publico masculino.

Conforme Campos et al, (2008), embora a etiologia biliar seja mais frequente em
mulheres, os homens desenvolvem Pancreatite aguda com mais frequéncia. Uma das
razbes é a alta incidéncia de pancreatite alcodlica em homens. Ao analisar todos os
pacientes com SAP 47 (66,2%) eram masculino em uma populagao de 71 pacientes no
periodo de janeiro de 1999 a 2005 admitidos no servigo de Emergéncia da Santa Casa de

Sao Paulo.

Conforme uma pesquisa, da Universidade Federal de Minas Gerais (UFMG), relata
que em média nascem cerca de 105 homens para cada 100 mulheres. “Existe maior
mortalidade de homens em relacdo a mulheres desde o nascimento, principalmente entre
os 18 a 35 anos”, disse a demdgrafa Cintia Simdes. A consequéncia disso é que a média
da populagao global é de 101 homens para 100 mulheres. (VASCONCELOS, 2018)

Porém dados do IBGE afirma que no Brasil a populagédo é composta por 48,4% de
homens e 51,6% de mulheres. A populagdo mais jovem na faixa etaria até 24 anos, os

homens totalizam 18,6%, enquanto as mulheres 17,8%. Por outro lado, os homens de 60
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anos ou mais de idade correspondiam a 6,4%, e as mulheres dessa faixa etaria, 8,2%.
(IBGE/PNAD, 2017)

Na cidade de Mossoré o IBGE constatou que sdo 92,7 homens para 100 mulheres.
As pesquisas mostra que os homens morrem com mais frequéncia do que as mulheres
sendo constatado que a populagao feminina é superior a masculina, principalmente se for
delinear a classe idosa na qual a evidéncia é explicita. Tais dados sao importantes para
correlacionar porque em Mossord pacientes masculino diagnosticados com Pancreatite
foram superior aos outros estudos, em outras localidades no Brasil e também opondo-se

aos resultados encontrados em outros paises. (JORNAL TCM, 2012)

A populacdo Chinesa possui 1,4 bilhdo de habitantes, os homens superam as
mulheres em cerca de 34 milhdes, esse numero equivale a populacdo do Estado da
Califérnia ou da Polbnia. Esses 34 milhdes representa uma demanda de homens que
nunca vao se casar e raramente tera acesso ao sexo. Essa acgao é reflexo da Politica de
filho Unico vigorou entre 1979 e 2015, esse desequilibrio é refletido na preferéncia dos
casais por filhos homens. Levando muitas mulheres a abordarem o feto feminino,
abandonar ou entregar a doagcdo. Mesmo as pacientes mulheres estando em menor
numero populacional do pais, no diagndstico com pancreatite aguda € a clientela

predominante porém foi evidenciado a etiologia biliar predominante. (UFJF, 2018)

Teoricamente em concordancias com % validas qualitativas poderiamos enfatizar
que em Mossord morre mais homens do que mulheres do que o restante dos lugares do
mundo. Se for levar em consideragao o estudo de Xin et al, em Beijin na China, a

populagao feminina é a mais atingida com PA enfrentando outra realidade. (Xin et al, 2008)
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5.3.3. Analise de grupos étnicos associado a Pancreatite Aguda

Tabela 8: Distribuicdo da etnia dos pacientes associado com o diagndstico de Pancreatite
aguda e suas gravidades.

Caracteristicas Distribuicdo dos Prontuarios Diagnoéstico de Pancreatite
Sociodemograficos por: Aguda x?

Frequéncia Porcentagem Moderada/Grave Leve

Fi % Fi % Fi %
Raca
Negro/Pardo 20 31,20% 15 23,40% 5 7,80%
Branco 44 68,80% 37 57,80% 7 10,90%
Total 64 100,00% 52 81,20% 12 18,80%

Nas manifestacbes clinicas e o diagnéstico respeitante a etnia dos
afrodescendentes 31,20% exibiram quantidades inferiores aos caucasianos 68,80%.
Identificou-se 15 pacientes com pele negra (23,4%) no tocante ao diagnéstico de
Pancreatite Aguda Moderada/Grave; com bem menos presenca no diagndstico de

Pancreatite Aguda Leve com 5 casos (7.8%).

Cotejadamente os pacientes de etnia branca ostentaram maior taxa de
diagnosticos de Pancreatite Aguda. Averiguo 37 caucasianos (57,8%) com classificagao
Moderada/Grave; foram encontrado 12 pacientes de pele branca (10,9%) com

classificagao Leve.

Constatando que dos 64 prontuarios investigado, entre brancos e negros, admitidos
na clinica médica no ano de 2015, 52 pacientes (81,3%) foram diagnosticados com
Pancreatite aguda Moderada/Grave em oposi¢céo a 12 pacientes (18,7%) diagnosticados

com Pancreatite Aguda Leve.

Os dados sobre a etnia dos pacientes foi avaliado pelo teste do Qui-quadrado
(x?). Sendo x? de Pearson =,7462 com significancia aproximada de ,388. Ent&o conforme

o resultado obtido ndo houve diferenca estatistica.
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Tabela 9: Distribuicdo da etnia conforma a populagdo com o diagndstico de Pancreatite

aguda e suas gravidades. Amostra com 64 prontuarios.

Caracteristicas Sociodemograficos Distribuicdo dos Prontuarios /
Diagnésticos de Pancreatite

aguda
Moderada/Grave Leve
% %
Racga 52 Pacientes 12 Pacientes
Negro/Pardo 28,80% 41,70%
Branco 71,20% 58,30%
Total 100,00% 100,00%

Conforme a Tabela 9, a populagdo amostral de 52 prontuarios relacionando a
incidéncia das gravidades retratando o afrodescendentes com menor probabilidade de
desenvolver Pancreatites Moderada/Grave anexando uma amostra de 28,80% da
populacdo com diagnédstico de Moderada Grave em relagdo aos caucasianos. Os
pacientes Negros/Pardos caracterizou uma maior inclinagdo para a Pancreatite Aguda

Leve com 41,70% da populacdo amostral de 12 prontuarios.

Os de etnia branca manifestou um correlagdo de superioridade de 71,20%, da
populacdo amostral de 52 prontuarios de Pancreatites Agudas Moderada/Grave
comparada aos Negros/Pardos. Apresentando 58,30% com presenca de superioridade

nas Pancreatites Aguda Leve numa amostra populacional de 12 prontuarios.

A mostra da pesquisa com baixo indice da raga negra em conexao com a patologia
da Pancreatite Aguda em relacdo a raca branca, é um fator positivo. Que hipoteticamente
poderia ser caracterizado pelas melhorias das politicas de saude publica racial. O Brasil
possui a maior populagdo negra (negros e pardos) fora da Africa e a segunda do Mundo.
Mais de 40% da populacao brasileira corresponde a afrodescendentes. Em geral, esta
fragao da populagao, do ponto de vista econdmico e social € mais pobre e menos instruida
que o restante da populagao brasileira. Sendo uma populagdo com forte determinacao
genética a desenvolver doencas com caracteristicas proprias, no entanto, as doencas
ligadas a pobreza que envolve esse grupo sao fatores de risco para desenvolver

Pancreatites, como desnutricdo, verminose, gastroenterites, tuberculose e outras
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infec¢des, alcoolismo etc., sdo mais incidentes na populagdo negra e n&o por razdes
étnicas. (MINISTERIO DA SAUDE/FNS, 2000)

Estudo realizado no Hospital Universitario de Teresina, Piaui. Incluindo 30
pacientes adultos com diagnodstico de Pancreatite aguda, admitidos no periodo de
setembro de 2014 a agosto de 2015. Constatou 1 paciente (3,3%) de pele Branca e 27
pacientes (90,0%) Pardo e 2 Negros (6,7%). (BRITO et al, 2016)

5.3.4. Analise do nivel de Escolaridade associado a Pancreatite Aguda

Tabela 10: Distribuicdo do nivel de escolaridade dos pacientes associado com o
diagnostico de Pancreatite aguda e suas gravidades.

Caracteristicas Distribuicdo dos Prontuarios Diagnéstico de Pancreatite
Sociodemograficos por: Aguda x?

Frequéncia Porcentagem Moderada/Grave Leve
Fi % Fi % Fi %

Escolaridade

Analfabeto 8 12,50% 8 12,50% 0 0,00%
Fundamental 14 21,90% 13 20,30% 1 1,60%
Médio 29 45,30% 21 32,80% 8 12,50%
Superior 13 20,30% 10 15,60% 3 4,70%
Total 64 100,00% 52 81,20% 12 18,80%

O estudo resultou o diagnostico da PA e suas gravidades sendo avaliadas,

estatisticamente diferente entre os grau de escolaridade.

Sendo encontrado no grupo do analfabetismo 8 (12,5%), evidenciado com maior
afinidade para desenvolver Pancreatites Moderada/Grave, com nenhuma probabilidade

de desenvolver Pancreatite Leve 0 pacientes (0,0%).

Ensino Fundamental 14 (21,9%), evidenciado com maior afinidade para
desenvolver Pancreatites Moderada/Grave exibindo 13 pacientes (20,3%), minimizando a

presenca de Pancreatite Leve com 1 paciente (1,6%).
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Ensino Médio 29 (45,3%) casos sendo constatado 21 (32,8%) diagndsticos com
Moderada/Grave. Com bastante significancia entre os grupos em relagdo a presencga de

Pancreatite Leve com 8 (12,5%).

Ensino Superior 13 (20,3%) casos sendo 10 (15,6%) diagnosticados com

Moderada/Grave. Na presenga de Pancreatite Leve constatou 3 (4,7%).

No efeito Comparativo entre os 4 grupos nosso estudo detectou que pacientes com
o grau do ensino médio foi o grupo que mais se destacou com a presencga de diagndsticos
de Pancreatite Aguda Moderada/Grave, assim também como Leve. Logo em seguida se
destacou o Ensino Fundamental assumindo segunda colocagdo na classificagao
Moderada/Grave. Na terceira colocagcdo o Grupo do Ensino superior com o segundo
destaque no grupo das pancreatites Leves. E o grau de analfabetismo constatou com a
menor prevaléncia de Pancreatites, porém mostrou que seus pacientes quando
desenvolve ja € com alteragdes pancreaticas mais agressivas mesmo estando em menor

quantidade representativa.

Constatando que dos 64 prontuarios investigado, entre Analfabetismo,
Fundamental, Médio e Superior, admitidos na clinica médica no ano de 2015, 52 pacientes
(81,20%) foram diagnosticados com Pancreatite aguda Moderada/Grave em oposicéo a

12 (18,80%) pacientes diagnosticados com Pancreatite Aguda Leve.

Os dados sobre a escolaridade dos pacientes foi avaliado pelo teste do Qui-
quadrado (x?). Sendo x? de Pearson = 4,730? com significancia aproximada de 0,193.

Entdo conforme o resultado obtido ndo houve diferenga estatistica.
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Tabela 11: Distribuicdo do nivel de escolaridade conforme a populagdo com o diagndstico

de Pancreatite aguda e suas gravidades. Amostra com 64 prontuarios.

Caracteristicas Sociodemograficos Distribuicdo dos Prontuarios /
Diagnésticos de Pancreatite

aguda
Moderada/Grave Leve
% %
Escolaridade 52 Pacientes 12 Pacientes
Analfabeto 15,40% 0,00%
Fundamental 25,00% 8,30%
Médio 40,40% 66,70%
Superior 19,20% 25,00%
Total 100,00% 100,00%

Conforme a Tabela 11, a populagdo amostral de 52 prontuarios relacionando a
incidéncia das gravidades retratando o analfabetismo com maior probabilidade de
desenvolver Pancreatites Moderada/Grave anexando uma amostra de 15,40% da
populacdo com diagnéstico de Moderada Grave em relagao aos demais grupos. Com
nenhuma probabilidade de desenvolver Pancreatite Aguda Leve com 0,00% da populagéo

amostral de 12 prontuarios.

Os pacientes de ensino Fundamental manifestou um correlagdo de ascendéncia de
25,00%, da populagdo amostral de 52 prontuarios de Pancreatites Agudas
Moderada/Grave comparada aos demais grupos. Apresentando 8,30% com presenca de
inferioridade nas Pancreatites Aguda Leve em relagcdo aos demais grupos com excegao

do grupo de analfabetismo numa amostra populacional de 12 prontuarios.

O ensino médio caracterizou-se pela soberania evidente em ambas as gravidades
em comparagdo aos demais grupos. Com superioridade de 40,40% da populagdo
amostral de 52 prontuarios de Pancreatite Moderada/Grave e supremacia nas

Pancreatites Leve com 66,70% numa amostra populacional de 12 prontuarios.



82

No ensino Superior constatou a terceira colocacdo com 19,20% da populagéo
amostral de 52 prontuarios de Pancreatite Moderada/Grave. E destacou-se como a
segunda colocagdo entre pacientes de Pancreatites Leve com 25,00% da populagdo

amostral de 12 prontuarios.

Os estudos mostram que quanto maior a escolaridade, maior a expectativa de vida.
Reconhece que a baixa escolaridade € uma das caracteristicas predominantes na
populagéo atendida pelos servigos de saude publica. Num grupo de pacientes diabéticos
mellitus 2 dos 123 pacientes (100%), apresentando a escolaridade em média de 4,54 +/-
3,66 anos de estudo. (RODRIGUES et al, 2012)

Outro estudo no México com 141 pacientes com DM2 avaliando o conhecimento
em relacdo a doenga mostrou que a maioria (74%) apresentavam Ensino Fundamental.
(GONZALES-PEDRASA et al, 2007)

Mesmo outros estudos mostrando que a DM2 independe de escolaridade e pode
acometer todas as classes sociais e econdmicas. A baixa escolaridade pode favorecer a
nao adesao ao plano terapéutico pela dificuldade para ler e entender as prescrigoes,
aumentando, assim os riscos saude. Principalmente a DM2 é uma morbidade cronica
muito comum entre os pacientes diagnosticados com Pancreatite Aguda. (XAVIER;
BITTAR; ATRAIDE, 2009)

Estudo realizado no ambulatério de Nutricdo do Hospital das clinicas da
Universidade Federal de Goias (UFG). Constatou que dos 79 pacientes selecionado para
o estudo, a seguir: Hipertensao foram 29 pacientes possuiam Ensino Fundamental e 17
pacientes ensino médio entre ensino médio e fundamental totalizaram 46 (58,20%); com
Dislipidemia 20 cursaram ensino fundamental e 15 cursaram ensino médio, totalizando 35
(44,30%); Diabetes 5 registros com ensino fundamental e 6 com ensino médio, totalizando
uma amostra de 11 (13,9%); Litiase biliar 7 casos com ensino fundamental e 2 casos com
ensino médio, totalizando 9 registros (11,4%); Cardiopatia 2 casos com ensino médio e 2
casos com ensino fundamental, totalizando 4 casos (5,1%); Tabagismo 26 registros com
ensino fundamental 30 com ensino médio, totalizando 56 (70,9%); Etilismo 4 ensino
fundamental, 10 ensino médio, totalizando 14 (17.7%); Nao pratica atividade fisica foi
encontrado 30 com ensino fundamental e 26 com ensino médio, totalizando 56 (70,9%);
alimentos saudaveis : leguminosas(29 pacientes 38,16% relataram que nao fazia parte do
cardapio, leite e derivados (42 pacientes 55,26% relataram que nao fazia parte do

cardapio) , frutas (48 pacientes 63,16% relataram que nao fazia parte do cardapio),
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vegetal A (26 relataram 34,21% que nao fazia parte do cardapio), vegetal B (48 relatou
63,16% que nao fazia partia do cardapio) numa amostra entre ensino fundamental e
ensino meédio; alimentos de risco: quitandas e salgados (11 registros 14,47% afirmaram
que sim), agucar (47 afirmaram 61,84% que sim), doces (7 registros 9,21% afirmaram
que sim), frituras (13 registros 17,11% afirmaram que sim), refrigerante (24 registros
31,58% afirmaram que sim) numa amostra entre ensino fundamental e ensino médio. Tal
estudo abordou fatores de risco que desencadeia a Pancreatite. (RODRIGUES;
SILVEIRA, 2015)

Estudo realizado no Hospital Universitario de Teresina, Piaui. Incluindo 30
pacientes adultos com diagndstico de Pancreatite aguda, admitidos no periodo de
setembro de 2014 a agosto de 2015. Encontrou sobre a escolaridade: 3 analfabetos
(10,0%); 13 ensino fundamental (43,3%); 13 ensino médio (43,3%); 1 ensino superior
(3,3%). (BRITO et al, 2016)

Tabela 12. Distribuicdo de estudo em anos por sexo — Brasil. IBGE. 2018.
Anos de Estudo e sexo no Brasil

11 A 14 ANOS DE ESTUDO:

*30% de homens *31,4% de mulheres
15 ANOS OU MAIS DE ESTUDO:
*11,6% de homens *14,3% de mulheres
15 ANOS DE IDADE COM 11 ANOS DE ESTUDO:

*40,3% de homens *44,5% de mulheres

A tabela a seguir mostra a realidade educacionalmente do Brasil em relagdo ao
nivel escolar entre os sexo feminino e masculino. Mostrando um dos fatores porque o

género masculino foi a classe mais afetada com o diagndstico de Pancreatite Aguda.
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5.3.5. Analise da condigao do Estado Civil associado com a Pancreatite Aguda

Tabela 13: Distribuicdo do estado civil dos pacientes associado com o diagndstico de
Pancreatite aguda e suas gravidades.

Caracteristicas Distribuicdo dos Prontuarios Diagnéstico de Pancreatite

Sociodemograficos por: Aguda x?
Frequéncia Porcentagem Moderada/Grave Leve
Fi % Fi % Fi %

Estado Civil

Solteiro 8 12,50% 5 7,80% 3 470%

Casado 41 64,10% 34 53,10% 7 10,90%

Divorciado 3 4,70% 2 3,10% 1 1,60%

Viuvo 12 18,70% 11 17,20% 1 1,60%

Total 64 100,00% 52  81,20% 12 18,80%

O estudo resultou o diagnéstico da PA e suas gravidades sendo avaliadas,

estatisticamente diferente entre os grupos da condigo civil.

Sendo encontrado no grupo dos solteiros 8 (12,5%), evidenciado como a terceira
maior amostra com afinidade para desenvolver Pancreatites Moderada/Grave em relagao
aos outros grupos; com a segunda posicdo para desenvolver Pancreatites Leve 3
pacientes (4,70%).

Os casados 41 (64,10%), evidenciado como o grupo soberano para desenvolver
Pancreatites Moderada/Grave exibindo 34 pacientes (53,10%), maximizando a presenca

de Pancreatite Leve com 7 pacientes (10,90%).

Os divorciados 3 (4,70%) casos sendo constatado 2 (3,10%) diagndsticos com
Moderada/Grave. Com minima significancia entre os grupos com a presencga de 1 (1,60%)

de Pancreatites Leve.
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Os enlutados/viuvos caracterizam o segundo grupo mais afetado com 12 (18,70%)
casos sendo 11 (17,20%) registros diagnosticados com Moderada/Grave. Na presenga de

Pancreatite Leve constatou 1 (1,60%) casos.

No efeito Comparativo entre os 4 grupos nosso estudo detectou que pacientes
casados foi 0 grupo que mais se destacou com a presencga de diagnosticos de Pancreatite
Aguda Moderada/Grave, assim também como Leve. Logo em seguida se destacou o
Enlutados assumindo segunda colocacao na classificagdo Moderada/Grave. Na terceira
colocagdo o Grupo dos Solteiros com o segundo destaque no grupo das pancreatites
Leves. E os divorciados constatou com a menor prevaléncia de Pancreatites nesse caso
podemos enfatizar que a taxa minima dos pacientes divorciados na incidéncia de
Pancreatites se dar pelo fato de alguns estudos mostrarem que pessoas divorciadas
procuram um segundo casamento ou um outro amor devido a soliddo. Que nesse caso
aumentaria estatisticamente a incidéncia dos casados ou seja o grupo dos divorciados

estdo em constantes migracéo para o grupo dos casados.

Constatando que dos 64 prontuarios investigado, entre Solteiros, Casados,
Divorciados e Enlutados, admitidos na clinica médica no ano de 2015, 52 pacientes
(81,20%) foram diagnosticados com Pancreatite aguda Moderada/Grave em oposicéo a

12 (18,80%) pacientes diagnosticados com Pancreatite Aguda Leve.

Os dados sobre o estado civil foi avaliado pelo teste do Qui-quadrado (x?). Sendo
Xx? de Pearson = 4,730 com significancia aproximada de 0,193. Entdo conforme o

resultado obtido ndo houve diferenca estatistica.
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Tabela 14: Distribuicdo do estado civil conforme a populagcdo com o diagndstico de
Pancreatite aguda e suas gravidades. Amostra com 64 prontuarios.

Caracteristicas Sociodemograficos Distribuicao dos Prontuarios /
Diagnoésticos de Pancreatite aguda

Moderada/Grave Leve
% %
Estado Civil 52 Pacientes 12 Pacientes
Solteiro 9,60% 25,00%
Casado 65,4% 58,30%
Divorciado 3,80% 8,30%
Viuvo 21,20% 8,30%
Total 100,00% 100,00%

Conforme a Tabela 9, a populagdo amostral de 52 prontuarios relacionando a
incidéncia das gravidades retratando os solteiros como o terceiro maior grupo com
probabilidade de desenvolver Pancreatites Moderada/Grave anexando uma amostra de
9,60% da populagéo com diagnostico de Moderada Grave em relagéo aos demais grupos.
Com a segunda posigao aos diagnésticos de Pancreatite Aguda Leve com 25,00% da

populacdo amostral de 12 prontuarios.

Os pacientes casados manifestou um correlagao de soberania de 65,40%, da
populagdo amostral de 52 prontuarios de Pancreatites Agudas Moderada/Grave
comparada aos demais grupos. Apresentando 58,30% com presenca de superioridade
nas Pancreatites Aguda Leve em relacdo aos demais grupos com excegao do grupo de

amostra populacional de 12 prontuarios.

O divorciados caracterizou-se pela presenga minima evidente em ambas as
gravidades em comparagao aos demais grupos. Com 3,80% da populagdo amostral de
52 prontuarios de Pancreatite Moderada/Grave e nas Pancreatites Leve com 8,30% numa

amostra populacional de 12 prontuarios.

Nos enlutados constatou a segunda colocagdo com 21,20% da populagéo amostral

de 52 prontuarios de Pancreatite Moderada/Grave. E destacou-se como a terceira
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colocacéo entre pacientes de Pancreatites Leve com 8,30% da populagdo amostral de 12

prontuarios.

Alguns estudos indicaram que a finitude da vida possui sempre duas
representatividades, uma biofisica e outra biopsicossocial, a morte de um corpo (biol6gico)
e a morte de uma pessoa. Nessa incorporagéo preventiva adquire-se um alto grau de
eficiéncia e de capacidade de prevenir doencas, de abreviar e erradicar as existentes e

de promover a educagao e a saude biopsicossocial. (SILVA, 2011)

Estudo realizado com 251 pacientes no Instituto de Psicanalise e
Transdisciplinaridade entre maio de 2009 e maio de 2010, com o objetivo de calcular
variancias entre a associacdo do estado civil e qualidade de vida. Concluiu-se que o
estado civil/morar com o companheiro e Qualidade de vida é influenciada pela correlagao
entre idade e qualidade de vida. Adultos Jovens maior qualidade de vida nas relacbes
sociais ttm menos chance de serem separados/divorciados e mais chances de serem
solteiros. Na amostra constatou-se que a pontuagdo no dominio de Relagbes Sociais
diminui a medida que a idade aumenta, em adultos. Havendo diferenga significativa na
média dos dominio Relagdes Sociais do WHOQOL-bref (p=0,041). Chama atengao que o
Dominio Fisico ndo apresenta correlagdo com a idade. (TAVARES; TESCHE; GASTAUD,
2010)

No geral, em paises desenvolvidos, os individuos casados apresentam maior
sobrevivéncia quando comparados aos divorciados/separados, viuvos e nunca casados,
e essas diferencas sao mais elevadas em homens e diminuem com o avangar da idade.
(GOMES et al, 2013)

Estudo realizado no Hospital Universitario de Teresina, Piaui. Incluindo 30
pacientes adultos com diagnédstico de Pancreatite aguda, admitidos no periodo de
setembro de 2014 a agosto de 2015. Evidenciou em relagao ao estado civil: 17 solteiros
(36,7%); 16 casados (63,3%), 1 separado/divorciado (3,3%); 1 vitvo (3,3%). (BRITO et al,
2016)

Publicado no Journal of the American Heart Association e pesquisa liderada pelo
professor de medicina Matthew Dupre, da Duke University, na Carolina do Norte. O estudo
envolveu 2.351 pacientes que tiveram AVC entre 1992 a 2010. Os pesquisadores
definiram o estado civil dos participantes como nunca casados, casados, continuamente
casado, casado novamente, divorciado ou viuvo. O grupo de controle foi adultos em

matrimdnio estavel. 58% dos participantes morreram durante o periodo de estudo. Os
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pacientes que morreram, em geral mais velhos, menos educados e com renda menor do
gue os sobreviventes. Os pesquisadores descobriu que em caso de divércio ou morte, um
novo casamento ndo diminuiu o risco de ébito. “Pode ser que o estresse agudo e crénico
causado pela perda de um parceiro tenha uma papel importante na mortalidade”, diz
Drupe ao Estado de Minas. “Suspeitamos também que a instabilidade matrimonial pode
ter consequéncias negativas na regularidade ao tomar medicamentos, procurar Servigos
de saude e outros comportamentos essenciais & recuperacdo”. (UAI.COM/SAUDE
PLENA, 2017)

Por mais que o esteredtipo do solteirdo/solteirona nao é bem visto na sociedade. A
Universidade da Califérnia, em Santa Barbara (EUA), avaliaram uma série de pesquisa
para avaliar a qualidade de vida de quem vive sem um companheiro fixo € de fato pior do
que aqueles que vivem um relacionamento estavel residindo na mesma moradia. O estudo
concluiu que as pessoas solteiras também tem autodeterminagdo experimentando um
maior crescimento psicolégico do que os casados. Segundo o estudo, o mal-estar ligado
a solteirice esta a associado com o esteredtipo de que a soliddao é nociva. Constatando
que é o medo de ficar sozinho que faz mal, ndo o fato de estar solteiro em si. De acordo
com os resultados, quanto mais independente o solteiro, menor a probabilidade de ele

vivenciar emogoes negativas além do normal. (BERGAMO, 2016)

Existe um conjunto de evidéncias de que a depressao tem impacto na fungao
cognitiva de pacientes idosos. Cinco estudos buscaram investigar a associagédo do luto
(viavolviuva) e perda cognitiva. Em um deles, Grimby (1993) observou 79 sujeitos idosos
vilvos, um percentual de 40% relatava perda de memodria e mais de 60% relatava
problemas de concentracao. O mesmo autor, em outro estudo (Grimby & Berg, 1995),
observou que o Unico evento estressante de vida que tinha associagcdo com a perda
cognitiva era o luto. Outro estudo longitudinal (Aartsen et al, 2005) sugeriu que a perda do
conjugue pudesse estar associada com a disfungao da memoéria em idosos. Outro estudo
no Brasil em Veranoépolis (Xavier et al, 2002) encontrou piores desempenho cognitivo
entre idosos enlutados do que entre controles. No sentido contrario uma amostra de dados
na Australia feita por (Ward, Mathias e Hitchings, 2007) ndo conseguiram reproduzir estas

evidéncias de pior padrao cognitivo de idosos enlutados. (TRENTINI et al, 2009)

A condicdo conjugal € um importante determinante de saude, sendo ja
evidenciados em dados comprovados em saude bucal, mental e etc. Relacionando

casados quando comparados a solteiros/vivos com melhor impacto de qualidade vida em
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geral. Estudos sobre mudanca de estado civil, sobretudo casado para separado ou viuvo,
apontam um aumento na prevaléncia de doengas mentais e fisicas, cronicas e agudas.
(TEIXEIRA et al, 2015)

5.3.6. Andlise da associagdo da idade dos pacientes com o diagnéstico da

Pancreatite Aguda

Figura 11. Gréafico 2: A distribuicdo da idade (16-94 anos) dos pacientes em
intervalos/anos associado com a prevaléncia do diagndstico da Pancreatite Aguda.
Amostra estatistica com 64 prontuarios.

=16 I 28

28 I 40

m40 F 52

- 52F 64

m64 176

76 - 88

Posicao
Mediana

Na populagéo dos 64 prontuarios (Fi) frequéncia absoluta totalizada, foi encontrado

idade minima de 16 anos A/ menor (Amplitude menor) e idade méaxima 94 anos A/ maior

(amplitude maior).

Para comprovar a fidelidade estatistica foi calculado a Média (Y = 48,44) na qual

seu valor & proximal da Mediana (Me = 48,31). A posi¢cdo mediana é caracterizado pela

classe (verde) equivalente a idade de 40 anos a 52 anos (intervalos/anos), com o ponto
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médio (Xi = 46 anos) equivalente a idade média da amostra dos pacientes que foram mais

afetados pela Pancreatite.

Entao podemos descrever o grafico acima, da seguinte forma: 16 F-28: corresponde
a frequéncia de 13 pacientes (20,00%) com idade entre 16-27 anos, com idade
média/ponto médio (Xi) = 22 anos; 28 F 40: corresponde a Fi de 10 pacientes (16,00%)
com idade entre 28-39 anos, com idade média de 34 anos; 40 I 52: corresponde a Fi de
13 pacientes (20,00%) entre 40-51 anos, com a idade de 46 anos como ponto médio da
classe e de toda pesquisa na equivaléncia mediana; 52 f 64: corresponde a Fi de 16
pacientes (25,00%) entre 52-63 anos, com a idade média de 58 anos; 64 F 76:
corresponde a Fi de 5 pacientes (8,00%) entre 64-75 anos, com a idade média de 70
anos; 76 F 88: corresponde a Fi de 5 pacientes (8,00%) entre 76-85 anos, com a idade
média de 82 anos; 88 F 100: corresponde a Fi de 2 pacientes (3,00%) entre 88-94anos,

com a idade média de 94 anos.

Estudo realizado no Hospital Universitario de Teresina, Piaui. Incluindo 30
pacientes adultos com diagnéstico de Pancreatite aguda, admitidos no periodo de
setembro de 2014 a agosto de 2015. Com faixa etaria (anos) de: 18 -29 anos com Fi =7
(23,3%); 30-39 com Fi = 8 (26,7%); 40-49 com Fi = 8 (26,7%), 50-569 com Fi = 7 (23,3%).
(BRITO et al, 2016)

Estudo de grande escala realizado pela Universidade de San Carlos da Guatemala,
buscando caracterizar o Perfil Clinico Epidemiolégico de Pacientes com Pancreatite
Aguda, nos hospitais: Roosevelt, San Juan de Dios, Pedro Bethancourt de Atigua
Guatemala e Instituto de Previdéncia Social da Guatemala para Doengas Comuns durante
o periodo de janeiro de 2005 a dezembro de 2010. Foi encontrado 1512 prontuarios de
pacientes com Pancreatite Aguda. Sobre a idade dos pacientes foi detectado, de seguinte
forma: de 12-19 anos com Fi = 103 (6,81%); de 20-26 anos com Fi = 248 pacientes
(16,40%); de 27-33 com Fi = 278 (18,39%); 34-40 com Fi = 245 (16,20%); de 41-47 com
Fi =209 (13,82%); de 48 -54 com Fi = 129 (8,63%); 55-61 com Fi = 103 (6,81%); 62-68
com Fi = 59 (3,90%),; 69-75 com Fi = 62 (4,10%); 76-82 com Fi = 42 (2,78%); 83-89 com
Fi=25(1,65%); 90-96 com Fi =9 (0,60%). A maioria dos pacientes residia na Guatemala,
Sacatepéquez e Chimaltenango. A populagdo mais exposta foi a de 27 a 33 anos, uma
populacdo mais jovem com sendo a média de 42,55 anos. (GARCIA; CASTELLANOS;
LEAL, 2012)
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No Hospital de Urgéncias e Emergéncias da rede Municipal de Sao Luis/MA,
relatou que a idade dos pacientes variava entre 16 anos (mais jovens) a 82 anos (idosos),
sendo a média de idade dos pacientes eram 46,7 anos. Que a idade mais afeta com
Pancreatites era entre 40 a 60 anos. A mostra do estudo foi com 40 prontuarios.
(ALVARES; SILVA a; SILVA b, 2013)

Coleta de dados feito no Hospital Regional de Sao José Dr. Homero de Miranda
Gomes, em Santa Catarina, incluindo 58 pacientes com idade média de 48,5 anos (20-86

anos) com diagnéstico de Pancreatite aguda. (BEDUSCHI, et al 2016)

Outra pesquisa com 71 pacientes do Servigo de Emergéncia da Santa Casa de Sao
Paulo/SP, num periodo de 1999 a 2005, dividido em dois grupos para métodos de
gravidade, o grupo A apresentou idade média de 49+/- anos e grupo B 56+/-. (CAMPOS
et al, 2008)

Estudo feito numa UTI com 108 admissdes que preenchia o critério de admissoes.
Pacientes com pancreatites aguda apresentavam uma média de idades de 59 +/- 16 anos
(entre 18 e 88 anos). A maioria desse doentes (53,7%) vinha da enfermaria médica ou
cirurgica (46,2% do Hospital de Santo Anténio dos Capuchos e 7,5% de outro hospital) e
31,4% de um Servigo de Urgéncia Externa (19,4% do Centro Hospitalar de Lisboa Central
e 12% de outro hospital). Estudo delineou uma cobertura de 20 anos de admissdes na
UTI. (AMALIO, 2012)

Estudo feito na UTI do Hospital Sdo Domingos, no periodo de janeiro de 1995 a
dezembro de 2002, 31 pacientes detectado com pancreatites aguda, com a idade média
de 45,0 +/- 18,0 anos. (VIEIRA et al, 2010)

Admitidos na clinica cirurgica do Hospital Regional Dr. Homero de Miranda Gomes
na cidade de Sao José/SC. Cerca de 65 pacientes foram diagnosticados com Pancreatite
Aguda, num periodo de maio de 2011 a setembro de 2012. Com idades entre 16 e 83
anos e idade média de 55 anos. (FUKUDA et al, 2013)

Estudo realizado na india em 2005, que relatou que a idade média é de 42,8
afetados. (RAHGU et al, 2007)

Em 2007, estudo por Xin, et al, relatou uma média de 44,2 anos com uma faixa
etaria afetada entre 17 a 49 anos, no departamento de cirurgia do Hospital Xuanwu,
Beijin/China. (XIN et al, 2008)
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Um estudo na América Latina, no Hospital Arzobispo Loayza na Argentina, foi
encontrado uma média de 40,3 anos. Outro estudo na Argentina em Buenos Aires no
Hospital Escuela ‘Gral. José F. de Martin de los Corrientes, sendo uma idade média de
49,1 anos. (KALBERMATTER et al, 2007)

A nivel epidemioldgico a faixa etaria mais afetada foi relatado na Italia no ano 2000
com uma média de 59,6 anos. (CAVALLINI et al, 2004)

No Peru, coleta de dados promovida no Hospital Victor Lazarte Echegaray Hule,
apresentou uma média de 55 anos. (CHAVEZ; NAGO, 1996)

Estudo com 134 pacientes no Hospital de Portugal, no ano de 2009 a 2010,
identificou uma idade média de 64 anos (13-96 anos) com diagnosticado com Pancreatite
Aguda. (CARDOSO et al, 2015)

Tabela 15. Distribuicdo da populagao por grandes grupos de idade — Brasil — 1980 a 2010.
IBGE. 2018.
IDADE NO BRASIL

0 - 14 ANOS: 38,20% (1980)

24,08% (2010)

15-64 ANOS: 57,68% (1980)

68,54% (2010)

65 OU MAIS: 4,01% (1980)

7,38% (2010)

Conforme os dados da tabela a seguir a populagao brasileira esta envelhecendo,
consequentemente a incidéncia de morbidades/comorbidades agudas e crdnicas iram

aumentar, na qual sdo fatores de risco para o aumento de casos de Pancreatite Aguda.
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Tabela 16: Distribuicao das Morbidades/comorbidades agudas e crénicas do Historico

clinico dos familiares dos pacientes com o diagnostico de Pancreatite aguda

com 64 prontuarios.
Antecedentes Familiares

Distribuicdo dos Prontuarios por:

Diabetes mellitus

Hipertensao Arterial Sistémica
Pancreatite Aguda

Pancreatite Cronica

Ma formagao do pancreas
Cardiopatia

Colelitiase

Neoplasias

Frequéncia

Fi

40

46

17

11

Porcentagem

64 Pacientes

%

62,50%
71,90%
3,10%
7,80%
9,40%
26,60%
10,90%

17,20%

. Amostra

Conforme segue a tabela 16, tal correlagcao das morbidades do histérico familiar foi

encontrado na anamnese médica e da enfermagem referente aos pacientes admitidos na
clinica médica: HAS: 46 (71,90%) pacientes afirmaram que (SIM); DM tipo,1-2: 40

(62,50%) pacientes afirmaram que sim; Cardiopatia: 17 pacientes afirmaram que (SIM);

Neoplasias: 11 (17,20%) pacientes afirmaram que (SIM); Colelitiase: 7 (10,90%)

afirmaram que (SIM); Ma Formagdo no Pancrea: 6 (9,40%) pacientes afirmaram que

(SIM); Pancreatite Croénica: 5 (7,80%) pacientes afirmaram que (SIM); Pancreatite Aguda:

2 (3,10%) pacientes afirmaram que (SIM). Tais dados sao referente a Fi e % validas a 64

prontuarios.

Os dados sobre os antecedentes familiares dos pacientes foi avaliado pelo teste

do Qui-quadrado (x?). Sendo: x? de Pearson = 0,985 para DM tipo: 1,2; x? de Pearson
= 0,712 para HAS; x? de Pearson = 0,4762 para PA; x? de Pearson = 1,2522 para PC; x?
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de Pearson = 0,9242 para Ma F.P.; x? de Pearson = 0,7412 para Cardiopatias; x? de

Pearson = 2,9982 para Colelitiase; x? de Pearson = 0,813? para Neoplasias.

Todos os antecedentes familiares foi calculado com significancia aproximada de:
0,321 para DM tipo 1,2; 0,789 para HAS; 0,490 para PA; 0,263 para PC; 0,263 para Ma
F. P.; 0,336 para Cardiopatias; 0,389 para Colelitiase; 0,367 para Neoplasias.

Entdo conforme o resultado obtido ndo houve diferenca estatistica, entre os

antecedentes familiares.

N&o foi encontrado artigos e nem estudos referente a esse tipo de analise sobre o

histérico clinico do paciente com PA e sua correlagao ou incidéncia com a patologia.

Um dos elementos essenciais a confec¢ao de diagnodsticos médicos € anamnese
realizada com os pacientes, mediante a qual se buscam elementos em sua biografia que
corroborem alguma hipétese de diagnéstico. Os antecedentes clinico dos familiares sdo
dados interpretativo, que contribui na relagao reflexiva entre hipéteses formuladas pelos
médicos e as ocorréncias do histérico dos familiares ajudam a construi um diagnéstico,
até mesmo prepara melhor a equipe multiprofissional para promover uma assisténcia a
altura, tanto preventiva, assistencial e acompanhamento poés- alteracdo pancreatica.
(BEATO FILHO, 1994)

O diabetes Mellitus tipo 1 ocorre cerca de 5 a 10% dos diabéticos; o tipo 2 cerca de
90%. O tratamento significa manter a vida saudavel, evitando diversas complicagbes que
surgem devido o desequilibrio da glicemia. Pacientes com histéria familiar de DM devem
ser orientados a: manter o peso normal; ndo fumar; controlar a pressao arterial; evitar
medicamentos que potencialmente possam agredir o pancreas; praticar atividade fisica
regular; manter uma alimentagao saudavel. (MINISTERIO DA SAUDE, 2002)

A hipertensdo é uma condigao clinica multifatorial frequentemente associada a
disturbios metabdlicos, altera¢des funcionais e/ou estruturais de o6rgaos-alvo, sendo
agravada pela presenca de outros fatores de risco, como dislipidemia, obesidade
abdominal, intolerancia a glicose e diabetes mellito (DM). Mantém associacao
independente como morte subita, acidente vascular encefalico (AVE), infarto agudo do
miocardio (IAM), insuficiéncia cardiaca(lC), doencga arterial periférica (DAP) e doenga
renal crénica (DRC), fatal e ndo fatal. Dados norte-americanos de 2015 revelam que a

HAS estava presente em 69% dos pacientes com primeiro episédio de 1AM, 77% de AVE,
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75% com IC e 60% com DAP. A HA é responsavel por 45 % das mortes cardiacas e 51%
das mortes decorrentes de AVE. (SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2016)

No relato de experiéncia, na qual o prontuario da paciente esta entre os 64
coletados na pesquisa. A paciente Ediana da Silva Pereira Galvao, viuva, 49 anos, etnia
branca, ensino médio completo, consta na sua anamnese as seguintes informacoes:
antecedentes clinicas familiares: Parentes 12, 22, 32 grau afirmou ocorréncias de HAS; DM
2; Cardiopatia; Cancer; Insuficiéncia Renal; Infertilidade; antecedentes clinicos atuais:
DM2, HAS, Obesidade, Histerectomia menos de 1 ano, calculos biliar, exfumante.
Sintomatologia constatou nauseas, vomitos, ictericia, auséncia de dor abdominal, com
historico de febre. No exame laboratorial evidenciou hiperamilase. A etiologia biliar com
diagnéstico de Pancreatite Aguda Grave 10 hs apds a admissao na clinica médica, menos
de 24 hs evoluiu a quadro de hemorragia. Sendo transferida para UTI no segundo dia foi
intubada, presenca de faléncia organica renal e terceiro dia evoluiu ao 6bito, apresentando
a sepsia e parada cardiorrespiratéria.

Tabela 17: Distribuicdo das Morbidades/comorbidades agudas e crbénicas do Historico
clinico dos familiares dos pacientes com o diagndstico de Pancreatite aguda e suas
gravidades. Amostra com 64 prontuarios.

Antecedentes Familiares Distribuigcdo dos Prontuarios por:
Diagnéstico de Pancreatite Aguda x>

Moderada/Grave Leve
Fi % Fi %
52 Pacientes 12 Pacientes
Diabetes mellitus tipo: 1, 2 34 53,10% 6 9,40%
Hipertensao Arterial Sistémica 37 57,80% 9 14,10%
Pancreatite Aguda 2 3,10% 0 0,00%
Pancreatite Cronica 5 7,80% 0 0,00%
Ma formagao do pancreas 4 6,30% 2 3,10%
Cardiopatia 15 23,40% 2 3,10%
Colelitiase 4 6,30% 3 4,70%

Neoplasias 10 15,60% 1 1,60%
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Conforme segue as tabelas tal correlagdo das morbidades do histérico familiar
associada a PA Moderada/Grave foi descrita na anamnese médica e da enfermagem
referente aos pacientes admitidos na clinica médica: HAS: 37 (57,80%) pacientes
afirmaram que (SIM); DM tipo, 1-2: 34 (563,10%) pacientes afirmaram que sim; Cardiopatia:
15 (23,40%) pacientes afirmaram que (SIM); Neoplasias: 10 (15,60%) pacientes
afirmaram que (SIM); Colelitiase: 4 (6,30%) afirmaram que (SIM); Ma Formag&o no
Péncrea: 6 (9,40%) pacientes afirmaram que (SIM); Pancreatite Crénica: 5 (7,80%)
pacientes afirmaram que (SIM); Pancreatite Aguda: 2 (3,10%) pacientes afirmaram que
(SIM). Tais dados sao referente a Fi e % validas de 52 pacientes com classificagéo

Moderada/Grave.

Conforme segue o grafico tal correlagdo das morbidades do histérico familiar
associada a PA Leve foi descrita na anamnese médica e da enfermagem referente aos
pacientes admitidos na clinica médica: HAS: 9 (14,10%) pacientes afirmaram que (SIM);
DM tipo,1-2: 6 (9,40%) pacientes afirmaram que (Sim); Cardiopatia: 2 (3,10%) pacientes
afirmaram que (SIM); Neoplasias: 1 (1,60%) pacientes afirmaram que (SIM); Colelitiase:
3 (4,70%) afirmaram que (SIM); Ma& Formagéo no Péancrea: 2 (3,10%) pacientes afirmaram
que (SIM); Pancreatite Crénica: 0 (0,00%) pacientes afirmaram que (SIM); Pancreatite
Aguda: 0 (0,00%) pacientes afirmaram que (SIM). Tais dados séo referente a Fi e %

validas de 12 pacientes com classificagao Leve.
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Figura 12. Grafico 3: Distribuicdo das comorbidades/morbidades clinica dos familiares
conforme a populagdo com o diagnéstico de Pancreatite Aguda Modera/Grave. Amostra
realizada com 52 prontuarios
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. Conforme segue o grafico tal correlagdo das morbidades do histérico familiar
conforme a populagao de diagnésticos de PA Moderada/Grave foi descrita na anamnese
médica e da enfermagem referente aos pacientes admitidos na clinica médica: HAS:
(SIM), contabilizando 71,20% de associagao com a PA de classificagdo Moderada/Grave;
DM tipo,1-2: (SIM), contabilizando 65,40% dos pacientes que foram diagnosticado com
PA Moderada/Grave; Cardiopatia: (SIM), contabilizando 28,80% dos pacientes que
receberam diagnésticos Moderada/Grave; Neoplasias: (SIM), contabilizando 19,20% dos
pacientes que foram diagnosticados com PA Moderada/Grave ; Colelitiase: (SIM),
contabilizando 7,70%; Ma Formacao no Pancrea: (SIM), contabilizando 7,70% dos
diagndsticos Moderada/Grave; Pancreatite Crénica: (SIM), contabilizando 9,60% da
classificagcao Moderada/Grave; Pancreatite Aguda: (SIM), contabilizando 3,80% da
classificacdo Moderada/Grave. Tais dados s&o referente, % validas de 52 pacientes com

classificagcdo Moderada/Grave.
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Figura 13. Grafico 4: Distribuicdo das comorbidades/morbidades clinica dos familiares
conforme a populagdo com diagndstico de Pancreatite Aguda Leve. Amostra realizada
com 12 prontuarios.
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Conforme segue o grafico tal correlagdo das morbidades do historico familiar
conforme a populacao diagnosticada com PA Leve foi descrita na anamnese médica e da
enfermagem referente aos pacientes admitidos na clinica médica: HAS: (SIM),
contabilizando 75,00% de associagcao com a PA de classificacéo Leve; DM tipo, 1-2: (SIM),
contabilizando 50,00% dos pacientes que foram diagnosticado com PA Leve; Cardiopatia:
(SIM), contabilizando 16,70% dos pacientes que receberam diagnosticos Leve;
Neoplasias: (SIM), contabilizando 8,60% dos pacientes que foram diagnosticados com PA
Leve ; Colelitiase: (SIM), contabilizando 25% de PA Leve; Ma Formacdo no Péncrea:
(SIM), contabilizando 16,70% dos diagnésticos Leve; Pancreatite Crénica e Pancreatite
Aguda: 0 (0,00%). Tais dados séo referente a % validas de 12 pacientes com

classificagao Leve.
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5.3.8. Analise do histdrico clinico atual dos pacientes diagnosticados com Pancreatite

Aguda.

Tabela 18: Parte 1. Distribuicao dos fatores de risco associado ao Histdrico clinico atual
dos pacientes com o diagnéstico de Pancreatite aguda. Amostra com 64 prontuarios.
Antecedentes Clinicos dos

Pacientes Distribuicdo dos Prontuarios por:
Frequéncia Porcentagem
Fi %

64 Pacientes

Etilismo 57 89,10%
Drogas/Medicamentos 52 81,30%
Adestramento 45 70,30%
Diabetes Mellitus tipo: 1,2 42 65,60%
Hipertensao Arterial Sistémica 38 59,40%
Cirurgias (1-2 anos) 32 50,00%
Depressao 28 43,80%
Obesidade 26 40,60%

Tabagismo 26 40,60%
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Tabela 19: Parte 2. Distribuicao dos fatores de risco associado ao Historico clinico atual
dos pacientes com o diagnéstico de Pancreatite aguda. Amostra com 64 prontuarios.
Antecedentes Clinicos dos

Pacientes Distribuicdo dos Prontuarios por:
Frequéncia Porcentagem
Fi %

64 Pacientes

Tromboembolismo 19 29,70%
Perda de Peso 19 29,70%
Cardiopatia 18 28,10%
Transtornos ou Disturbios 16 25,00%

Psicoloégicos

HIV/AIDS 6 9,40%
Dislipidemia 6 9,40%
Colelitiase 5 7,80%
Gestante 4 6,30%
Ma Formacgao do Pancreas 0 0,00%

Conforme segue as tabelas, tal correlagdo dos antecedentes clinicos dos pacientes
foi encontrado na anamnese médica e da enfermagem referente aos pacientes admitidos
na clinica médica: Etilismo: 57 (89,90%) pacientes afirmaram que (SIM); DM tipo, 1-2: 42
(65,60%) pacientes afirmaram que sim; Cardiopatia: 18 (28,10) pacientes afirmaram que
(SIM); Drogas/Medicamentos: 52 (81,30%) pacientes afirmaram que (SIM); Colelitiase: 5
(7,80%) afirmaram que (SIM); Adestramento: 45 (70,30%) pacientes afirmaram que (SIM);
HAS: 38 (59,40%) pacientes afirmaram que (SIM); Cirurgias (1-2 anos): 32 (50,00%)
pacientes afirmaram que (SIM); Depresséao: 28 (43,80%) pacientes afirmaram que (SIM);
Obesidade: 26 (40,60%) afirmaram que (SIM); Tabagismo: 26 (40,60%) afirmaram que
(Sim); Tromboembolismo: 19 (29,70%) afirmaram que (SIM); Perda de Peso: 19 (29,70%)
pacientes afirmaram que (SIM); Transtornos ou D. P. : 16 (25,00%) pacientes afirmaram
que (SIM); HIV/AIDS: 6 (9,40%) pacientes afirmaram que (SIM); Dislipidemia: 6 (9,40%)
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pacientes afirmaram que (SIM); Gestante; 4 (6,30%) pacientes afirmaram que (SIM); Ma
Formagdo do Péancreas: 0 (0,0%) pacientes afirmaram que (NAO). Tais dados s&o

referente a Fi e % validas a 64 prontuérios.

Os dados sobre os antecedentes clinicos dos pacientes foi avaliado pelo teste do
Qui-quadrado (x?) como o objetivo de mostrar a consisténcia e sua distribuigdo
especifica. Sendo: x? de Pearson = 0,348 para DM tipo: 1,2; x? de Pearson = 0,5382 para
HAS; x? de Pearson = 1,200% para Tromboembolismo; x? de Pearson = 0,5382 para
Tabagismo; x? de Pearson = 2,998% para Etilismo, x? de Pearson = 2,8622 para
Cardiopatias; x? de Pearson = 1,2522 para Colelitiase; x? de Pearson = 1,641 para
Cirurgias (1-2 anos); x? de Pearson = 0,651 para Depressdo; x? de Pearson = 0,5472
para Transtornos P. N; x? de Pearson = 6,385% para Obesidade; x? de Pearson = 1,528
para HIV/AIDS; x? de Pearson = 0,019 para Dislipidemia; x? de Pearson = 0,0942 Perda
de peso; x? de Pearson = 0,0422 para Drogas/Medicamentos; x? de Pearson = 1,7832 para

Adestramento; x? de Pearson = 0,9852 Gestante.

Todos os antecedentes familiares com significancia aproximada de: 0,555 para
DM tipo 1,2; 0,463 para HAS; 0,273 para Tromboembolismo; 0,463 para Tabagismo; 0,83
para Etilismo; 0,091 para Cardiopatias; 0,263 para Colelitiase; 0,200 para Cirurgias (1-2
anos); 0,420 para Depresséao; 0,460 para Transtornos P. N; 0,012 para Obesidade; 0,216
para HIV/AIDS; 0,891 para Dislipidemia; 0,759 para Perda de Peso; 0,837 para

Drogas/Medicamentos; 0,182 para Adestramento; 0,321 para Gestante.

Entdo conforme o resultado obtido houve diferenca estatistica, entre os

antecedentes clinicos apenas para Obesidade.

Nenhuma estatistica foi calculada para Ma F. P., devido ser uma constante com
Fi=0.

Estudo realizado na clinica médica e cirurgia do Hospital Universitario da
Universidade Federal do Piaui (HU — UFPI), no periodo de setembro de 2014 a setembro
de 2015, contabilizou uma amostra baseada numa populacdo de 30 pacientes
diagnosticados com PA: Doencgas associadas: HAS (2 pacientes 6,7%), DM: 1,2 (2
pacientes 6,7%), Outras Doengas (2 pacientes 6,7%), Nenhuma (24 pacientes 80,0%);
Tabagismo: Fumantes e exfumantes (foram encontrados 8 pacientes 26,6% que
afirmaram que SIM, esse dado corresponde um quinto dos doentes); Etilismo (17

pacientes 56,6% afirmaram que SIM ao consumo de alcool). (Brito et al, 2016)
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Nos hospitais Roosevelt, San Juan de Dios, Bethancourt de Antigua na Guatemala
numa amostra com 1512 pacientes com PA entre 2005 a 2010. Foi notificado no boleto
de notificagcdo de dados que 826 (54,62%) pacientes apresentavam, Tfator de risco; 113
(7,47%) pacientes apresentavam, 2 fatores de risco; 25 (1,65%) apresentavam, 3 fatores
de risco. Os fatores de risco associado a PA: DM tipo 2 (123 pacientes, 10,91%);
Alcoolismo (251 pacientes, 22,27%); Tabagismo (75 pacientes, 6,65%); HAS (37
pacientes, 3,28%); Dislipidemia (15 pacientes, 1,33%); Obesidade (12 pacientes, 1,06%);
HIV/AIDS (11 pacientes, 0,98%). (GARCIA; CASTELLANOS; LEAL, 2012)

Na China em Beijin, a comorbidade mais evidenciada a PA foi Diabetes mellitus
associado com litiase biliar, colecistite calcificante crénica ou consumo de alcool. (XIN et
al, 2008)

Tais dados coincide com um artigo publicado em 2011 por Norton A. que indica
que os fatores de risco para diabetes que sofrem de PA sao litiase biliar, alcool,
hipertrigliceridemia e historia de hepatite B e C. (NORTON, 2011)

Na escola geral do Hospital José F. de San Martin de los Corrientes, Buenos Aires
2% dos pacientes eram diabéticos associado com alcool e litiase biliar. (KALBERMATTER
et al, 2007)
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Tabela 20: Parte 1. Distribuicao dos fatores de risco associado ao Historico clinico atual
dos pacientes com o diagndstico de Pancreatite aguda e suas gravidades. Amostra com

64 prontuarios.
Antecedentes Clinicos dos
Pacientes

Distribuicdo dos Prontuarios por:

Etilismo
Drogas/Medicamentos
Adestramento

Diabetes Mellitus tipo: 1,2

Hipertensao Arterial
Sistémica

Cirurgias (1-2 anos)
Depressao
Obesidade

Tabagismo

Diagnéstico de Pancreatite Aguda x?

Moderada/Grave
Fi %
52 Pacientes
48 75,00%
42 65,60%
36 69,20%
35 54,70%
32 50,00%
28 43,80%
24 37,50%
25 39,10%
20 31,50%

Fi

10

Leve
%

12 Pacientes
14,90%
15,60%
17,30%

10,90%

9,40%
6,30%
6,30%
1,60%

9,40%
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Tabela 21: Parte 2. Distribuicao dos fatores de risco associado ao Historico clinico atual
dos pacientes com o diagnostico de Pancreatite aguda e suas gravidades. Amostra com
64 prontuarios.
Antecedentes Clinicos dos
Pacientes Distribuicdo dos Prontuarios por:
Diagnéstico de Pancreatite Aguda x?

Moderada/Grave Leve

Fi % Fi %

52 Pacientes 12 Pacientes
Tromboembolismo 17 26,60% 2 3,10%
Perda de Peso 14 21,90% 4 6,30%
Cardiopatia 17 26,60% 1 1,60%
Transtornos ou Disturbios 14 21,90% 2 3,10%
Psicologicos
HIV/AIDS 6 9,40% 0 0,00%
Dislipidemia 5 7,80% 1 1,60%
Colelitiase 5 7,80% 0 0,00%
Gestante 4 6,30% 0 0,00%
Ma Formacgao do Pancreas 0 0,00% 0 0,00%

Conforme segue o grafico tal correlagdo das morbidades do histérico familiar foi
encontrado na anamnese médica e da enfermagem referente aos pacientes admitidos na
clinica médica: Etilismo: 48 (75,00%) pacientes afirmaram que (SIM); DM tipo, 1-2: 35
54,70%) pacientes afirmaram que (SIM); Cardiopatia: 17 (26,60) pacientes afirmaram que
SIM); Drogas/Medicamentos: 42 (65,60%) pacientes afirmaram que (SIM); Colelitiase: 5
7,80%) afirmaram que (SIM); Ma& Formag¢édo no Péancrea: 0 (0,0%); Adestramento: 36
69,20%) pacientes afirmaram que (SIM); HAS: 32 (50,00%) pacientes afirmaram que
SIM); Cirurgias (1-2 anos): 28 (43,80%) pacientes afirmaram que (SIM); Depresséao: 24
37,50%) pacientes afirmaram que (SIM); Obesidade: 25 (39,10%) afirmaram que (SIM);
Tabagismo: 20 (31,50%) afirmaram que (SIM); Tromboembolismo: 17 (26,60%)
afirmaram que (SIM); Perda de Peso: 45 (23,40%) pacientes afirmaram que (SIM);
Transtornos ou D. P. : 14 (21,90%) pacientes afirmaram que (SIM); HIV/AIDS: 6 (9,40%)

pacientes afirmaram que (SIM); Dislipidemia: 5 (7,80%) pacientes afirmaram que (SIM);

(
(
(
(
(Sl
(
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Gestante; 4 (6,30%) pacientes afirmaram que (SIM). Tais dados sao referente a Fi e %

validas de 52 prontuarios da populacao de diagndsticos de Moderada/Grave.

Conforme segue a tabela tal correlagdo das morbidades dos antecedentes clinicos
atuais foi encontrado na anamnese médica e da enfermagem referente aos pacientes
admitidos na clinica médica: Etilismo: 9 (14,10%) pacientes afirmaram que (SIM); DM
tipo,1-2: 7 (10,90%) pacientes afirmaram que (SIM); Cardiopatia: 1 (1,60) pacientes
afirmaram que (SIM); Drogas/Medicamentos: 10 (15,60%) pacientes afirmaram que (SIM);
Colelitiase: 0 (0,0%) afirmaram que (NAO); Ma Formag&o no Pancrea: 0 (0,0%) pacientes
afirmaram que (N&o); Adestramento: 9 (17,30%) pacientes afirmaram que (SIM); HAS: 6
(9,40%) pacientes afirmaram que (SIM); Cirurgias (1-2 anos): 4 (6,30%) pacientes
afirmaram que (SIM); Depresséo: 4 (6,30%) pacientes afirmaram que (SIM); Obesidade:
1 (1,60%) afirmaram que (SIM); Tabagismo: 6 (9,40%) afirmaram que (SIM);
Tromboembolismo: 2 (3,10%) afirmaram que (SIM); Perda de Peso: 4 (6,30%) pacientes
afirmaram que (SIM); Transtornos ou D. P. : 2 (3,10%) pacientes afirmaram que (SIM);
HIV/AIDS: 0 (0,00%) pacientes afirmaram que (NAO); Dislipidemia: 1 (1,60%) pacientes
afirmaram que (SIM); Gestante; 0 (0,00%) pacientes afirmaram que (NAO). Tais dados

séo referente a Fi e % validas da populacéo de 12 prontuarios com diagndsticos de Leve.
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Figura 14. Grafico 5: Distribuicdo dos fatores de risco conforme a populagdo de
diagnosticos de Pancreatite Aguda Modera/Grave. Amostra realizada com 52 (81,20%)
prontuarios.
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Conforme segue o grafico tal correlacdo das morbidades do histérico familiar
conforme a populacdo de 52 prontuarios Moderada/Grave foi encontrado na anamnese
médica e da enfermagem referente aos pacientes admitidos na clinica médica: Etilismo:
(SIM), contabilizando 92,30% de Moderada/grave; DM tipo,1-2: (SIM), contabilizando
67,30% de Moderada/Grave; Cardiopatia: (SIM), contabilizando 32,70% de
Moderada/Grave; Drogas/Medicamentos: (SIM), contabilizando 80,80%; Colelitiase:
(SIM), contabilizando 9,60% de Moderada/Grave; Ma Formag¢éao no Péancrea: 0 (0,0%)
pacientes afirmaram que (N&o); Adestramento: (SIM), contabilizando 90,00% de
Moderada/Grave; HAS: (SIM), contabilizando 61,50% de Moderada/Grave; Cirurgias (1-2
anos): (SIM), contabilizando 53,80% de Moderada/Grave; Depresséo: (SIM),
contabilizando 46,20% de Moderada/Grave; Obesidade: (SIM), contabilizando 48,10% de
Moderada/Grave; Tabagismo: (SIM), contabilizando 38,50% de Moderada/Grave;
Tromboembolismo: (SIM), contabilizando 32,70% de Moderada/Grave; Perda de Peso:
(SIM), contabilizando 28,80% de Moderada/Grave; Transtornos ou D. P. :(SIM),
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contabilizando 26,90% de Moderada/Grave; HIV/AIDS: (SIM), contabilizando 11,50% de
Moderada Grave; Dislipidemia:(SIM),contabilizando 9,60% de Moderada/Grave;
Gestante; (SIM), contabilizando 7,70% de Moderada Grave. Tais dados sao referente a

% validas da populagéo de 12 52 prontuarios com diagndsticos de Moderada/Grave.

Fatores de risco: ingestao de alcool, desnutricdo e obesidade e 80% dos casos séo

associados a litiase biliar e a ingestao do etanol. (ANGLADE, 2000)

A pesar que o tabagismo nao apresente um efeito direto no pancreas esse dado é
importante, pois foi demonstrado que individuos que fumaram 20 magos de cigarro/ano
tiveram risco aumentado a desenvolver a doenca em comparagao aos que nao fumaram.

No entanto, fumantes que consomem quantidade de alcool z a 400g/més tem o risco

aumentado de desenvolver pancreatite mais de 4 vezes. Isso ocorre porque o alcool causa
um efeito toxico direto no pancreas, aumentando a sintese de citocinas pro-inflamatoérias,
que podem contribuir para o aparecimento da doenga, o consumo justifica a presenga de
pancreatite secundaria ao etilismo. (LANKISCH; APTE; BANKS, 2015)

A incidéncia em pacientes com AIDS é de 4-22%, principalmente de causa
infecciosa. (ACOSTA et al, 1997)
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Figura 15. Grafico 6: Distribuicdo dos fatores de risco conforme a populagdo de
diagndsticos de Pancreatite Aguda Leve. Amostra realizada com 12 (18,80%) prontuarios.
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Conforme segue o grafico tal correlagdo das morbidades dos antecedentes clinicos
atuais conforme a populagdo de 12 prontuarios com diagnésticos de PA Leve foi
encontrado na anamnese médica e da enfermagem referente aos pacientes admitidos na
clinica médica: Etilismo: (SIM), contabilizando 75,00% de Leve; DM tipo,1-2: (SIM),
contabilizando 58,30% de Leve; Cardiopatia: (SIM), contabilizando 8,30% de Leve;
Drogas/Medicamentos: (SIM), contabilizando 83,30%; Colelitiase: (NAO), contabilizando
0,00% de Leve; Ma Formagéo no Pancrea: (Nao); Adestramento: (SIM), contabilizando
75,00% de Leve; HAS: (SIM), contabilizando 50,00% de Leve; Cirurgias (1-2 anos): (SIM),
contabilizando 33,30% de Leve; Depresséo: (SIM), contabilizando 33,30% de Leve;
Obesidade: (SIM), contabilizando 8,30% de Leve; Tabagismo: (SIM), contabilizando
50,00% de Leve; Tromboembolismo: (SIM), contabilizando 16,70% de Leve; Perda de
Peso: (SIM), contabilizando 33,30% de Leve;; Transtornos ou D. P. : (SIM), contabilizando
16,70% de Leve; HIV/AIDS: (NAO), contabilizando 0,00% de Leve; Dislipidemia:
(SIM),contabilizando 8,30% de Leve; Gestante: (NAO), contabilizando 0,00% de Leve.
Tais dados sao referente a % validas de 12 prontuarios conforme a populacdo de

diagnésticos de Leve.
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Tabela 22: Parte 1. Distribuicdo dos sinais e sintomas dos pacientes com o diagndstico
de Pancreatite aguda. Amostra com 64 prontuarios.

Sinais e Sintomas

Distribuiciao dos Prontuarios por:

Nauseas
Emese
Distensao abdominal
Regurgitacao
Inapeténcia
Epigastralgia
Dor Pélvica
Dor Abdominal
Pirose
Enteralgia
Afagia

Pirexia

Azia

Frequéncia
Fi

63
63
63
57
51
44
42
41
40
39
24
21

16

Porcentagem

64 Pacientes

%

98,40%
98,40%
98,40%
89,10%
79,70%
68,80%
65,60%
64,10%
62,50%
60,90%
37,50%
32,80%

25,00%
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Tabela 23: Parte 2. Distribuicdo dos sinais e sintomas dos pacientes com o diagndstico
de Pancreatite aguda. Amostra com 64 prontuarios.

Sinais e Sintomas Distribuicao dos Prontuarios por:
Frequéncia Porcentagem
Fi %

64 Pacientes

Disfagia 13 20,30%
Anorexia 10 15,60%
Hiperémese 9 14,10%
Flatuléncia 3 4,70%

Halitose 3 4,70%

Diarréia 2 3,10%
Bilioso 1 1,60%
Sialorréia 0 0,00%
Sialosquiese 0 0,00%
Hematémese 0 0,00%

Conforme segue o gréfico tal correlagdo dos sinais e sintomas foi encontrado na
anamnese médica e da enfermagem referente aos pacientes admitidos na clinica médica:
Distensdo abdominal, Emese e Nduseas apareceu em 63 (98,40%) casos; Regurgitagdo
teve 57 (89,00%) ocorréncias; Inapeténcia 51 (79,70%) casos; Epigastralgia com 44
(68,80%) de ocorréncias; Dor pélvica 42 (65,60%) casos; Dor abdominal 41 casos
(64,10%); Pirose 40 (62,50%) ocorréncias; Enteralgia 39 (60,90%) manifestac¢des clinicas;
Afagia 24 (37,50%) casos; Pirexia 21 (32,80%) casos; Azia 16 (25%) registros; Disfagia
13 (20,30%); Anorexia 10 (15,60%); Hiperémese 9 (14,10%) casos; Flatuléncia, Halitose
tiveram 3 (4,70%) registros; Diarréia 2 (3,10%) registros; Bilioso 1 (1,60%) caso;
Hematémese, Sialosquiese, sialorréia 0 sem notificagdes. Tais dados sao referente a Fi

e % validas a 64 prontuarios.
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Os dados sobre os antecedentes clinicos dos pacientes foi avaliado pelo teste do
Qui-quadrado (x?) como o objetivo de mostrar a consisténcia e sua distribuicdo
especifica. Sendo: x? de Pearson = 8,2852 para Dor abdominal; x? de Pearson = 4,402
para Emese; x? de Pearson = 0,083? para Hiperémese; x? de Pearson = 0,0022 para
Pirexia; x? de Pearson = 6,8272 para Dor Pélvica; x? de Pearson = 0,2342 para Nauseas;
x? de Pearson = 0,0122 para Anorexia; x? de Pearson = 8,8622 para Afagia; x? de Pearson
= 4,4022 para Biliosos; x? de Pearson = 0,5472 para Azia; x? de Pearson = 1,323 para
Diarréia; x? de Pearson = 8,0422 para Disfagia; x? de Pearson = 2,3042 para Enteralgia;
x? de Pearson = 0,7462 Epigastralgia; x? de Pearson = 0,7262 para Flatuléncia; x? de
Pearson = 0,439? para Halitose; x? de Pearson = 0,2002 /napeténcia; x? de Pearson =
5,3612 para Pirose; x? de Pearson = 2,998 para Regurgitagao; x? de Pearson = 4,4022

para Distensdo abdominal.

Todos os sinais e sintomas foi calculado com significancia aproximada de: 0,004
para Dor abdominal; 0,036 para Emese; 0,773 para Hiperémese; 0,966 para Pirexia; 0,009
para Dor Pélvica; 0,628 para Nauseas; 0,912 para Anorexia; 0,003 para Afagia; 0,036
para Bilioso; 0,460 para Azia; 0,250 para Diarréia; 0,005 para Disfagia; 0,129 para
Enteralgia; 0,388 para Epigastralgia; 0,394 para Flatuléncia; 0,507 para Halitose; 0,654
para /napeténcia; 0,021 para Pirose; 0,083 para Regurgitagédo; 0,036 para Distenséo

abdominal.

Entao conforme o resultado obtido houve diferencga estatistica, entre os sinais e
sintomas para: Dor abdominal, Emese, Dor Pélvica, Afagia, Bilioso, Disfagia, Pirose,

Distensdo abdominal.

Nenhuma estatistica foi calculada para Hematémese, Sialorréia, Sialosquiese,

devido ser uma constante com Fi = 0.

Mesmo o diagnéstico sendo baseado em critérios clinicos, nenhuma condi¢céo
clinica abdominal € no inicio tdo imprevisivel o resultado final como na PA. A capacidade
da pancreatite aguda produzir complicagdes locais e distantes tornam uma doencga
potencialmente grave. (WITCOMB, 2007)

Nos hospitais Roosevelt, San Juan de Dios, Bethancourt de Antigua na Guatemala
numa amostra com 1512 pacientes com PA entre 2005 a 2010. Foi notificado no boleto
de notificacdo de dados: Dor abdominal foi registrado 1.031 pacientes (61,67%); Dor e

vomitos: 348 pacientes (20,81%); Nauseas: 171 pacientes (10,23%); Febre: 29 pacientes
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(1,73%); Diarréia: 10 pacientes (0,6%); Distensdo abdominal: 10 pacientes (0,6%);
Anorexias: 10 pacientes (0,6%). (GARCIA; CASTELLANOS; LEAL, 2012)

Estudo relatado por Kalbermatter et al, (2007), descreve que a sintomatologia mais
frequente foi dor abdominal (94%) descrita como dor tipica, ndusea (90%) e/ou vomitos
(91%) e sintomas de hipotensado, pressado arterial alterada, taquicardia, taquipnéia,

hipertermia, distensdo abdominal e ileo paralitico pouco presente.

De acordo com Arroyo Sanchez; Garcia; Aguirre, (2008), também relata estatisticas
semelhantes sobre a sintomatologia em outro estudo realizado no Hospital Victor Lazarte
Echegaray Hule no Peru em 2008. Em que foi possivel demonstrar que o quadro clinico
caracterizado em 100% das ocorréncias foi dor abdominal, 94% associado a nauseas

vomitos, 36% ictérica, 27% distensao abdominal, 11% irritacdo peritoneal.

Lever-Rosas et al, (2001), relata que no Hospital Central Militar do México observou
as manifestagdes clinicas da seguinte forma: dor abdominal (98%), nauseas (88%) e

vémitos e outras manifestagdes ictericias (40%), febre (10,7%), diarreia (6%).

Conforme os estudos o sintoma mais presente é a dor abdominal produzida pelas
estimulagcbes nervosas no plexo solar e nos ductos pancreaticos lobulares. A distensao
abdominal é significativa pois ela promove uma sensacdo de plenitude, que repousa
quando o vémito aparece. No entanto na literatura ndo é vista como um quadro tipico da
pancreatite, permite apenas suspeitar do diagndstico, pois varias patologias podem
apresentar o mesmo sintoma. (GOMEZ; ALBALADEJO; HERNANDEZ, 2005)
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Tabela 24: Parte 1. Distribuicdo dos sinais e sintomas dos pacientes com o diagndstico
de Pancreatite aguda e suas gravidades. Amostra com 64 prontuarios.
Sinais e Sintomas Distribui¢do dos Prontuarios por:
Diagnéstico de Pancreatite Aguda x?

Moderada/Grave Leve
Fi % Fi %

52 Pacientes 12 Pacientes
Nauseas 51 79,70% 12 18,80%
Emese 52 81,20% 11 17,20%
Distensao abdominal 52 81,20% 11 17,20%
Regurgitacao 48 75,00% 9 14,10%
Inapeténcia 42 65,60% 9 14,10%
Epigastralgia 37 57,80% 7 10,90%
Dor Pélvica 38 59,40% 4 6,30%
Dor Abdominal 29 45,30% 5 7,80%
Pirose 36 56,30% 4 6,30%
Enteralgia 34 53,10% 5 7,80%
Afagia 15 23,40% 9 14,10%
Pirexia 17 26,60% 4 6,30%

Azia 12 18,80% 4 6,30%
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Tabela 25: Parte 2. Distribuicdo dos sinais e sintomas dos pacientes com o diagndstico
de Pancreatite aguda e suas gravidades. Amostra com 64 prontuarios.

Sinais e
Sintomas Distribuigcdo dos Prontuarios por:
Diagnéstico de Pancreatite Aguda x?
Moderada/Grave Leve
Fi % Fi %
52 Pacientes 12 Pacientes
Disfagia 7 10,90% 6 9,40%
Anorexia 8 12,50% 2 3,10%
Hiperémese 7 10,90% 2 3,10%
Flatuléncia 3 4,70% 0 0,00%
Halitose 2 3,10% 1 1,60%
Diarréia 1 1,60% 1 1,60%
Bilioso 0 0,00% 1 1,60%
Sialorréia 0 0,00% 0 0,00%
Sialosquiese 0 0,00% 0 0,00%
Hematémese 0 0,00% 0 0,00%

Conforme segue o grafico tal correlagcdo dos sinais e sintomas foi encontrado
conforme a populagdo de diagnésticos Moderada/Grave, na anamnese médica e da
enfermagem referente aos pacientes admitidos na clinica médica: Distensdo abdominal,
Emese apareceu 52 (81,20%) casos; Néuseas apareceu em 51 (79,70%) casos;
Regurgitagao teve 48 (75,00%) ocorréncias; Inapeténcia 42 (65,60%) casos; Epigastralgia
com 37 (57,80%) de ocorréncias; Dor pélvica 38 (59,40%) casos; Dor abdominal 29 casos
(45,30%); Pirose 36 (56,30%) ocorréncias; Enteralgia 34 (53,10%) manifestag¢des clinicas;
Afagia 15 (23,40%) casos; Pirexia 17 (26,60%) casos; Azia 12 (18,80%) registros; Disfagia
e Hiperémese 7 (10,90%); Anorexia 08 (12,50%); Flatuléncia 3 (4,70%) casos; Halitose
teve 2 (3,10%) registros; Diarréia 1 (1,60%) registros; Bilioso, Hematémese, Sialosquiese,
Sialorréia 0 sem notificacbes. Tais dados séo referente a % validas populacional de

diagnostico de Moderada/Grave de 52 pacientes.
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Conforme segue o grafico tal correlagdo dos sinais e sintomas foi encontrado
conforme a populagdo de diagnéstico Leve, na anamnese médica e da enfermagem
referente aos pacientes admitidos na clinica médica: Distensdo abdominal, Emese
apareceu 11 (17,20%) casos; Nauseas e Dor abdominal apareceu em 12 (18,80%) casos;
Regurgitagcédo, Afagia e Inapeténcia teve 9 (14,10%) ocorréncias; Epigastralgia com 7
(10,90%) de ocorréncias; Dor pélvica, Pirexia, Azia, Pirose, 4 (6,30%) casos; Enteralgia 5
(7,80%) manifestagdes clinicas; Disfagia 6 (9,40%); Anorexia e Hiperémese 02 (3,10%);
Halitose, Diarréia e Bilioso teve 1 (1,60%) registros; Hematémese, Sialosquiese,
Sialorréia, Flatuléncia 0 sem notificacbes. Tais dados sao referente a Fi e % validas

populacional de diagndstico de PA Leve de 12 pacientes.

Figura 16. Grafico 7: Distribuicdo dos sinais e sintomas conforme a populacdo de
diagndsticos de Pancreatite Aguda Modera/Grave. A amostra da sintomatologia foi
realizada com 52 (81,20%) prontuarios.
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Conforme segue o grafico tal correlacdo dos sinais e sintomas conforme a
populacdo de 52 prontuarios diagnosticados com PA Moderada/Grave, foi encontrado na
anamnese médica e da enfermagem referente aos pacientes admitidos na clinica médica:
Distensdo abdominal, Emese apareceu contabilizou 100,00% da populagdo
Moderada/Grave; Nauseas contabilizou 98,10% de Moderada/Grave; Regurgitacao
contabilizou 92,30% de Moderada/Grave; Inapeténcia contabilizou 80,80% de
Moderada/Grave; Epigastralgia contabilizou 71,20% de Moderada/Grave; Dor pélvica
contabilizando 80,80 da populagcao Moderada/Grave; Dor abdominal contabilizou 55,80%
da Moderada/Grave; Pirose contabilizou 69,20 da amostra Moderada/Grave; Enteralgia
contabilizou 65,40% da populagdo Moderada/Grave; Afagia contabilizou 28,80 da
populacdo Moderada/Grave; Pirexia contabilizou 32,70 da populacdo Moderada/Grave;
Azia contabilizou uma populagédo de 23,10% Moderada/Grave; Disfagia e Hiperémese
contabilizou uma populagdo 13,50 de Moderada/Grave; Anorexia contabilizando uma
populagdo de 15,40% de Moderada/Grave; Flatuléncia contabilizou uma populagéo de
5,80% de Moderada/Grave; Halitose contabilizou uma amostra de 3,80%
Moderada/Grave; Diarréia contabilizou uma amostra de 1,90% de Moderada/Grave;
Bilioso, Hematémese, Sialosquiese, Sialorréia 0 sem notificacdes. Tais dados sao

referente a % validas populacional de diagndstico de Moderada/Grave de 52 pacientes.

Na pancreatica hemorragica, o abdome pode estar em contratura e evidencia de
choque; também causa nauseas, vomitos, distensdo abdominal e ictericia. (VILAR;
GARCIA, 2007?)

No nosso estudo abordamos sintomas leves ou seja alteragdes clinicas
relacionados ao desconforto do paciente. Pois o que é considerado os sintomas graves
seria choque hipovolémicos, disturbios metabdlicos graves e faléncias organicas unica e
multiplas e morte. (SOLER, 2010)

Geralmente os pacientes apresentam dor abdominal intensa e prolongada,

localizada no abdome superior, com nauseas e vémitos. (OWYANG, 2000)
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Figura 17. Grafico 8: Distribuicdo dos sinais e sintomas conforme a populagdo de
diagndsticos com Pancreatite Aguda Leve. Amostra da sintomatologia foi realizada com

12 (18,80%) prontuarios.
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Conforme segue o grafico tal correlagcdo dos sinais e sintomas foi encontrado
conforme a populagdo de diagndsticos Leve, na anamnese médica e da enfermagem
referente aos pacientes admitidos na clinica médica: Distensdo abdominal, Emese
contabilizou 91,70% da populagao Leve; Nauseas e Dor abdominal contabilizou 100,00%
de Leve; Regurgitagdo, Afagia e Inapeténcia contabilizou 75,00% de Leve; Epigastralgia
contabilizou 50,00% de Leve; Dor pélvica, Pirexia, Azia, Pirose, contabilizou 33,30% da
populagdo Leve; Enteralgia contabilizando 41,70% da populagdo Leve; Disfagia
contabilizou uma populacao de 41,70% de Leve; Anorexia e Hiperémese contabilizou uma
populacao de 16,70% de Leve; Halitose, Diarréia e Bilioso contabilizou uma amostra de

8,30% de Leve; Hematémese, Sialosquiese, Sialorréia, Flatuléncia 0 sem notificacbes.
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Tais dados sao referente a % validas populacional de diagnéstico de PA Leve de 12

pacientes.

Os pacientes podem ser obesos, hipertensos com histéria de alcoolismo, litiase
biliar ou ap6s uma refeicdo rica em gordura s&o vitimadas por dor abdominal violenta,
sudorese profusa e vomito. A clinica da pancreatite aguda é variavel em gravidade e
depende das alteragdes estruturais da glandula. Se o processo € intracapsular a dor estar
no epigastrio, quando a sangramento é exsudato e estende a dor irradiada para o dorso
e flancos (Sinal de Mayo Robson), as vezes em direcdo a deltoide esquerdo.
(FROSSARD; STEER; PASTOR, 2008)

Os sintomas mais frequentes é a dor abdominal, sendo intensa na parte superior
do abdome tanto hipocéndrio e epigastrio ou difusa irradiando, representado de 85 a 100%
dos casos, nauseas e vomitos 54 a 92% dos casos, anorexia 83% dos casos, distensdo
abdominal de 6 a 20% dos casos, ileo 50 a 80%, febre 12 a 80%. (GREENFIELD, 1997)

5.3.10. Analise dos diagndsticos conforme sua gravidade

Tabela 26: Distribuicdo da gravidade da Pancreatite aguda. Amostra com 64 prontuarios.

Classificagado da Gravidade Distribuicdo dos Prontuarios por:
Patolégica
Frequéncia Porcentagem
Fi %

64 Pacientes

Leve 12 18,80%
Moderada 19 29,60%
Grave 33 51,60%

Moderada/Grave 52 81,20%
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Conforme segue o grafico tal correlagdo do diagnéstico em (Fi e % validas) foi
encontrado na anamnese médica referente aos pacientes admitidos na clinica médica:
Pancreatite Leves evidenciou uma amostra de 12 (18,80%) pacientes diagnosticado;
Pancreatite Moderada representou uma amostra de 19 (29,70%) pacientes

diagnosticados; Pancreatite Grave constatou 33 (51,60%) de casos confirmados.

No estudo para facilitar o analise dos dados devido a quantidade de amostras
correlacionado a prevaléncia de pancreatite e suas gravidades, na associagao do sexo,
etnia, escolaridade e estado civil, idade, antecedentes familiares, antecedentes clinicos,
sinais e sintomas, etiologia e alta e ébito foi juntado o grupo dos diagnésticos Moderado
com o grupo dos diagndstico de casos Graves com o intuito de facilitar o estudo. Entao
na amostra de diagndstico Moderada/Grave temos a presenca de 52 (81,20%) pacientes

em Fi e % validas.

Os critérios de diagnésticos variam de um pais para outro. A faixa de diagndstico
vai de 53,8 a 238 casos por milhdo de habitantes a cada ano. De 45 mil a 250mil casos
por ano. Em 1987, houve 108 mil hospitalizagées por essa causas sem incluir os registros
dos hospitais veteranos de guerra. Em 1997, 185mil diagnosticos foram registrados.
(ACOSTA et al, 1997)

O diagndsticos de pancreatite aguda e grave tem grandes implicagbes prognésticas
e terapéuticas. O diagnéstico mais proximo da fidedignidade é formulado por uma
combinacgao de critérios objetivos, clinicos, laboratoriais, juntamente com a estratificagao
por tomografia axial computadorizada do abdémen constitui a melhor aproximagao. A
inflamagao aguda do pancreas é reversivel, fato que a distingue da pancreatite crnica,
onde as alteragdes estruturais sdo permanentes ocorrendo uma deterioracdo da fungao
enddcrina e exdcrina da glandula. Atualmente considera-se que a PA e PC sao doencgas
independentes. (BANKS; FREEMAN, 2006)

Estudo de 91 pacientes (67,9%) no Hospital de Portugal, no ano de 2009 a 2010,
24 (26,4%) prontuarios foi encontrado diagnosticado com Pancreatite Aguda. (CARDOSO
et al, 2015)

Coleta de dados feito no Hospital Regional de Sao José Dr. Homero de Miranda
Gomes, em Santa Catarina, incluindo 58 pacientes. Constatou 4 casos (6,9%)
moderadamente grave, 10 casos (17,2%) Grave e 44 casos (75,95) Leve com
diagndsticos de Pancreatite aguda. (BEDUSCHI, et al 2016)
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O maior desses estudos engloba 1.005 pacientes doentes, dos quais 25%

preenchia critérios para Pancreatite Grave. (KHAN et al, 2002)

O indice de gravidade especifico de pancreatite aguda mais usado a nivel mundial
€ o modelo de Ranson et al. Apesar de ter sido desenvolvido numa era menos sofisticada
da terapia intensiva e de né&o ter sido na altura submetido a uma avaliacéo estatistica

rigorosa e precisa, ganhou popularidade global. (FLINT; WINDSOR, 2004)

Outra desvantagem do indice de Ranson, é p periodo de 48 horas necessario para
que o indice total seja calculado. (HARRISON; D’AMICO; SINGER, 2007)

Estudo que procurava correlacionar o indice de Ranson com o APACHE II numa
populacédo de 273 pacientes apenas 12 doentes se encontravam internados em terapia
intensiva. (LEUNG et al, 2005)

N&o existi ainda nenhum sistema perfeito para distinguir quais os doentes que iram
desenvolver Pancreatite Aguda Grave. Na auséncia de tal sistema, multiplos indices de
gravidade foram e virao a ser desenvolvidos. (LEDESMA-HEYER; AMARAL, 2009)

Estudo feito numa UTI com 108 admissdes que preenchia o critério de admissdes.
Cerca de 104 doentes (96,3%) tinha pancreatite aguda considerada Grave pelos critérios
de Atlanta. A maioria desse doentes (53,7%) vinha da enfermaria médica ou cirurgica
(46,2% do Hospital de Santo Anténio dos Capuchos e 7,5% de outro hospital) e 31,4% de
um Servigo de Urgéncia Externa (19,4% do Centro Hospitalar de Lisboa Central e 12% de
outro hospital). Estudo delineou uma cobertura de 20 anos de admissbées na UTI.
(AMALIO, 2012)

Afirmar estaticamente gravidade dos pacientes é bastante controverso. Por que
tudo vai depender do tipo de critérios € estabelecido na instituicdo ou qual a equipe médica
tem preferéncia de usar, porque cada critério da diferenca no resultado mesmo a
quantidade da amostra sendo igual. Ex. Admitidos na clinica cirargica do Hospital
Regional Dr. Homero de Miranda Gomes na cidade de Sdo José/SC. Cerca de 65
pacientes foram diagnosticados com Pancreatite Aguda, num periodo de maio de 2011 a
setembro de 2012. Ao ser utilizado os critérios estabelecidos por Ranson, constatou 16
pacientes (24,6%) com equivaléncia de pancreatite aguda grave em relagao a populagao
estudada; Com essa mesma populagdo ao ser utilizado os critérios de PANC 3 foram
marcados 31,2% dos pacientes com pancreatite aguda grave, sendo 5 casos. (FUKUDA
et al, 2013)
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Nos hospitais Roosevelt, San Juan de Dios, Bethancourt de Antigua na Guatemala
numa amostra com 1512 pacientes com PA entre 2005 a 2010. Foi notificado no boleto
de notificagdo de dados a classificagcdo da PA conforme a escala de Ranson: Leve foi
diagnosticado 1.375 pacientes (92,92%); Severa foi diagnosticado 137 pacientes (7,08%).
(GARCIA; CASTELLANOS; LEAL, 2012)

Levantamento de dados com 96 diagnédsticos de Pancreatite Aguda ocorrido no
Uruguai no Hospital Central das Forgas Armadas (43,8%), no Hospital das Clinicas
(30,3%) e no Hospital Espanhol (21,9%) dos pacientes, num periodo de maio de 2015 a
maio de 2016. Observou que 67% das pancreatites aguda manifestou-se na forma leve,
25% na forma moderada e 8% na forma grave. (CUBAS et al, 2017)

A existéncia de sinais como o estado de choque, ileo, dor dorsal, ajudam na
abordagem diagndstica, mas sua baixa sensibilidade suspendem a obrigagao de suspeitar
de pancreatite. (LEON GONZALES et al, 2004)

A universidade de Santa Fé de Bogota e Jimenéz excede 1000mg/dl para
considerar o diagndstico de inflamagao pancreatica. Estudo realizado em 5 paises
Europeus com 1.068 pacientes, mostraram que os valores de amilazemia como dados
confirmatérios de diagnésticos, porém os estudos nao especifica pardmetros. Outro
realizado no Hospital Victor Lazarte Echegaray Hule, no Peru 40 pacientes receberam o
diagndstico por hipermilazemia. (PELLIGRINI et al, 2009)

O hospital de Pés-Graduagdo de Medicina de Chandigarh, na india usaram o indice
de Baltazar para classificar a pancreatite com TC em 56 pacientes contatando 50% com
necrose. Mais nem todos os hospitais usam esse método devido os custos que € alto.
(RAHGU et al, 2007)

No Hospital Britanico de Buenos Aires, a clinica médica utilizou a escala de Ranson
(66,72%) apresentou leve. Enquanto o Hospital Victor Lazarte Echegary Hule no Peru
internou 40 pacientes relatando a escala da gravidade de Ranson com uma média de 2,92
pontos e APCHE Il foi de 11,86 pontos. (ARROYO-SANCHEZ; GARCIA; AGUIRRE, 2008)

Estudo retrospectivo realizado no Hospital Militar Central do México, a maioria dos
casos foi diagnosticado grave, segundo a escala de Ransosn. (LEVER-ROSAS et al,
2001)
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5.3.11. Analise dos agentes etioldgicos da Pancreatite Aguda

Tabela 27: Distribuicdo da etiologia da Pancreatite aguda. Amostra com 64 prontuarios.

Etiologia Distribuicdo dos Prontuarios por:
Frequéncia Porcentagem
Fi %

64 Pacientes

Etilismo 36 53,10%
Neoplasias 15 26,50%
Colelitiase 12 18,80%
Etiologia nao identificada 1 1,60%

Conforme segue o grafico tal correlacao das etiologias pancreaticas foi encontrado
na anamnese médica referente aos pacientes admitidos na clinica médica: Calculos
Biliares/ Colelitiase: 12 (18,80%) pacientes constatados por exames de imagens e por
antecedentes clinicos atuais, pois alguns pacientes ja estavam com data cirurgica
marcada para remogao do calculo, porém em caso de Pancreatite tal cirurgia biliar ndo
acontece no Hospital Tarcisio Maia pois a conduta médica é normalizar a taxa de amilase
para realizar procedimento cirirgico em pacientes com pancreatite; Etilismo: 36 (53,10%)
pacientes bebiam socialmente (SIC) porém em alguns prontuarios foi encontrado uma
alteragao no figado e numa quantidade minima relacionando cirrose hepéatica; Neoplasias:
15 (26,50%) pacientes . Tais dados sao referente a Fi e % validas a 64 prontuarios, porém
1 casos nao entrou na amostra pois se enquadra na Etiologia ndo identificada, existe ja
muitos estudos mostrando essa ocorréncia tipica de médicos ndo conseguindo encontra

uma causa que correlacione a pancreatite.

Os dados etioldgicos dos pacientes foi avaliado pelo teste do Qui-quadrado (x?).
Sendo: x? de Pearson = 3,5132 para Colelitiase; x? de Pearson = 2,3232 para Etilismo; x?

de Pearson = 5,4322 para Neoplasias.
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Todos os agentes etiolégicos foi calculado com significdncia aproximada de:

0,061 para Colelitiase; 0,127 para Etilismo; 0,021 para Neoplasias.

Entao conforme o resultado obtido houve diferenga estatistica, entre os agentes

etiolégicos apenas para Neoplasias.

Segundo dados obtidos por Brito et al (2016), foi encontrado no HU — UFPI foi
detectado na amostra com 30 pacientes com PA a seguintes etiologias: Litiase Biliar com
18 pacientes (60,0%), sendo mais frequente em mulheres; Alcodlica 9 pacientes (30,0%).
A explicagdo conclusiva da elevada prevaléncia de PA Biliar foi evidenciado como causa
direta, correlacionada, a: obesidade, alimentacdo inadequada, perda rapida de peso,
idade avancada, diabetes mellitus tipo 2, dislipidemia, resisténcia a insulina, historia
familiar e sedentarismo. A maioria dos pacientes apresentavam doenca crénica associada
a PA Biliar.

Culetto et al (2015) destacou 70-80% de casos de PA relacionado a calculos
biliares consumo crénico de alcool. Proporgdes semelhantes foi encontrado no Hospital

de Brasilia e de Porto Alegre.

Embora a litiase biliar seja a principal causa de pancreatite aguda em todo o mundo
apenas de 1 a 8% de pacientes com litiase biliar desenvolve esta doenca. Em um estudo
prospectivo da Armstrong com 769 pacientes operados por colelitiase, incidéncia de
pancreatite associada a litiase de 7,7%. Associacdo da PA com revisdes internacionais
relacionado a prevaléncia da etiologia, constatou: EUA numa amostra de 7.147 pacientes
evidenciou 28% com Litiase biliar, 53% alcodlica, outras 11%, (...); Gran Betania numa
amostra de 1.539 pacientes constatou 52% com litiase biliar, 7% alcodlica, outras 7 %,
(...); Alemanha numa amostra com 279 pacientes constatou 51% biliar, 22% alcodlica e
outras 3% (...); Franca numa amostra com 294 pacientes constatou 34% com litiase biliar
e 33% alcodlica, (...); Suécia numa amostra com 207 pacientes constatou 48% com litiase
biliar e 21% alcodlica, outras 16%(...); Dinamarca numa amostra com 163 pacientes
constatou 33% com litiase biliar e 42% alcodlica, outras 29%, (...); India numa amostra
com 42 pacientes constatou 17% com litiase biliar e 23 % alcodlica, outras 29%, (...); Hong
Kong numa amostra com 483 pacientes constatou 41% com litiase biliar e 10% alcodlica,
outras 10%, (...). (ANGLADE, 2000)

Nos hospitais Roosevelt, San Juan de Dios, Bethancourt de Antigua na Guatemala

numa amostra com 1512 pacientes com PA entre 2005 a 2010. Foi notificado no boleto
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de notificacdo de dados as seguintes etiologias: Alcodlica com 328 pacientes (21,69%);
Biliar com 1001 pacientes (66,20%). (GARCIA; CASTELLANOS; LEAL, 2012)

Na escola geral do Hospital José F. de San Martin de los Corrientes, Buenos Aires
foi relatado como importante fator de risco 22% relacionado ao consumo excessivo de
alcool e 88% com litiase biliar. (KALBERMATTER et al, 2007)

O Hospital Geral de Zabock, na Croacia, relatou no periodo de 1996 e 1999, a
colelitiase foi a primeira causa etilogica 50,9% seguida de alcoolismo 49,1%. (HUIS et al,
2001)

Tabela 28: Distribuicdo da etiologia da Pancreatite aguda e suas gravidades. Amostra
com 64 prontuarios.

Etiologia Distribuicdo dos Prontuarios por:
Diagnéstico de Pancreatite Aguda x?

Moderada/Grave Leve
Fi % Fi %
52 Pacientes 12 Pacientes
Etilismo 30 46,90% 6 9,50%
Neoplasias 15 26,50% 0 0,00%
Colelitiase 6 9,50% 6 9,50%

Conforme segue o grafico tal correlagdo das etiologias pancreaticas com a
classificagdo Moderada/Grave foi encontrado na anamnese médica referente aos
pacientes admitidos na clinica médica: Calculos Biliares/Colelitiase: 06 (9,50%) pacientes;
Etilismo: 30 (46,90%); Neoplasias: 15 (23,40%). Tais dados sao referente a Fi e % validas

na populagao de 52 pacientes com diagnostico Moderada/Grave.

Conforme segue o grafico tal correlagcdo das etiologias pancreaticas com a
classificagcdo Leve foi encontrado na anamnese médica referente aos pacientes admitidos

na clinica médica: Calculos Biliares/Colelitiase: 06 (9,50%) pacientes; Etilismo: 06
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(9,50%); Neoplasias: 0 (0,0%) nenhuma presenca com a patologia Leve. Tais dados sédo

referente a Fi e % validas na populagao de 12 pacientes com diagnéstico Leve.

Figura 18. Gréfico.9: Distribuicdo dos agentes etiologicos conforme a populacdo de
diagndsticos de Pancreatite Aguda Modera/Grave. A amostra foi realizada com 52
(81,20%) prontuarios.
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Conforme segue o grafico tal correlagdo das etiologias pancreaticas com a
classificacdo Moderada/Grave foi encontrado na anamnese médica referente aos
pacientes admitidos na clinica médica: Calculos Biliares/Colelitiase: contabilizou uma
populagdo de 11,50% com Pancreatite Moderada/Grave; Etilismo: contabilizou uma
populacao de 57,70% com PA Moderada/Grave; Neoplasias: contabilizou uma amostra
de 30,80% ou seja todos os casos com essa patologia foi Moderada/ Grave. Tais dados
sdo referente a % validas na populacdo de 52 pacientes com diagndstico

Moderada/Grave.

Em algumas comunidades a um aumento na incidéncia e mortalidade associado a
PA de etiologia alcodlica, no entanto na presenca de etiologia biliar, conforme as
comunidades estudadas a maior registro de longevidades em relagdo aos pacientes.
Existem muitos fatores e doencas que tém sido relacionados a etiologia da PA. No
entanto, litiase biliar e alcool sdo responsaveis por mais de 80% dos casos e a

predominancia de um sobre o outro dependem da distribuicdo demografica e sexo. A



126

etiologia biliar € mais frequente na Europa nas areas rurais e nas mulheres. Nos EUA o

ambiente urbano e nos homens envolve mais o alcool. (SOLER, 2008)

Quando a etiologia é alcodlica sua idade média é entre 30 a 40 anos. A frequéncia
€ maior no sexo masculino quando a etiologia é alcodlica, mais a litiase a frequéncia é
maior em mulheres. (ACOSTA et al, 1997)

Em 1917, o alcool foi estabelecido como um importante fator patogénico por W.
Symmers. E responsavel por 85% das pancreatites cronicas do ocidente. Em 1980, o
pesquisador Durr analisou 24 estudos europeus e americanos entre 1972-1978 com um
total de 3.836 pacientes dos quais 27% eram de origem alcodlica. Pesquisa feita por
Renner em 1985, evidenciou no estudo de necropsias em 247 pacientes que morreram
de pancreatite aguda alcodlica. (SKINAZI; LEVY; BERNADES, 1995)

Figura 19. Grafico 10: Distribuicdo dos agentes etioldgicos conforme a populagdo de
diagnésticos de Pancreatite Aguda Leve. Amostra realizada com 12 (18,80%) prontuarios.
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Conforme segue o grafico tal correlagdo das etiologias pancreaticas com a
populacgéao classificada Leve foi encontrado na anamnese médica referente aos pacientes
admitidos na clinica médica: Calculos Biliares/Colelitiase: contabilizou uma populagao de

50,00% com Pancreatite Leve; Etilismo: contabilizou uma populagédo de 50,00% com PA
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Leve; Neoplasias: 0 (0,0%) contabilizando nenhuma presenga com a patologia Leve. Tais

dados sao referente a % validas na populagao de 12 pacientes com diagnostico Leve.

Tal enfermidade que afeta o pancreas é pouco frequente em criancas e adultos
jovens na qual é refletida com uma conexao com as etiologias infecciosas (Ex: Parotidite),
traumas, parasitas e drogas. O alcool é visto em adultos com menos de 40 anos de idade.
A doenga biliar manifesta-se na meia idade e em pessoas de idade avangada. (LIU a; LIU
b; PAN, 20025.4.8. Analise do Desfecho clinico dos pacientes

5.3.12. Desfecho clinico dos pacientes

Tabela 29: Distribuicdo da evolugao clinica dos pacientes com diagndstico de Pancreatite
aguda. Amostra com 64 prontuarios.

Desfecho da Internagao Distribuiciao dos Prontuarios por:
Frequéncia Porcentagem
Fi %

64 Pacientes

Alta Médica 40 62,50%

Obito 24 37,50%

Conforme segue o grafico tal correlagdo do evolugdo clinica por pacientes
diagnosticado com PA conforme suas formas de classificagdo usada no estudo Leve,
Moderada/Grave em (Fi e % validas) foi encontrado nas notificagbes médica nos
prontuarios referente aos pacientes admitidos na clinica médica. Constatando que 40
(62,50%) receberam alta médica e 24 (37,50%) pacientes evoluiu ao 6bito em associagéo

com algumas complicag¢des que foi encontrada nos prontuarios.
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Tabela 30: Distribuicdo da evolugao clinica dos pacientes com diagndstico de Pancreatite
aguda e suas gravidades. Amostra com 64 prontuarios.

Desfecho da Internagao Distribuicdo dos Prontuarios por:
Diagnéstico de Pancreatite Aguda x?

Moderada/Grave Leve
Fi % Fi %
52 Pacientes 12 Pacientes
Alta Médica 28 43,70% 12 18,80%
Obito 24 37,50% 0 0,00%

Pancreatite Leves evidenciou uma amostra de 12 (18,80%) pacientes
diagnosticado contabilizando na populagdo de PA Leve 100,00% evoluiram de forma
positiva/ alta médica.

Pancreatite Moderada/Grave representou uma amostra de 28 (43,70%) pacientes
diagnosticados que receberam alta médica; Entretanto, 24 (37,50%) pacientes que foram
diagnosticado com PA Moderada/Grave evoluiram ao 6bito, tiveram evolugao negativa

associada com diversas complicagdes em seus casos clinicos.
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Figura 20. Grafico 11: Distribuicdo da evolugéo clinica da populagdo com diagnéstico de
Pancreatite Aguda Moderada/Grave. A amostra foi realizada com 52 prontuarios.
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A amostra populacional de diagnoésticos de Pancreatite Moderada/Grave
representou uma amostra de 53,80% da populagao que recebeu alta médica; Entretanto,
a amostra populacional de diagnosticado com PA Moderada/Grave que evoluiu ao 6bito,
foi de 46,20% que tiveram evolugdo negativa associada com diversas complicagcdes em

seus casos clinicos.

Os dados sobre o desfecho clinico dos pacientes foi avaliado pelo teste do Qui-
quadrado (x?). Sendo: x2 de Pearson = 8,8622 para Obito; x2 de Pearson = 8,285 para
Alta.

O quadro clinico da evolugao dos pacientes na clinica médica foi calculado com

significancia aproximada de: 0,003 para Obito; 0,004 para Alta Médica.

Entao conforme o resultado obtido houve diferengca estatistica, no desfecho
clinico dos pacientes tanto para Alta médica quanto para Obito. Todos os casos clinicos
que apresentaram uma resposta clinica desfavoravel diante da assisténcia

multiprofissional prestada, evoluindo drasticamente para um quadro clinico negativo os
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pacientes da clinica médica era remanejado para a UTI quando se tinha vagas

disponiveis. Todos os 6bitos ocorreram na UTI.

Brito et al (2016), contatou em seu estudo com 30 pacientes diagnosticado com PA
no HU- UFPI, foi evidenciado 29 pacientes 96,7% receberam alta médica e 1 paciente

(3,3%) evoluiu ao dbito.

Outras referéncias mostra que o curso da doenga geralmente € autolimitado com
uma taxa de mortalidade de 2%, enquanto casos graves tendem a ter um curso
rapidamente progressivo com mortalidade que pode chegar a 50%. Sendo as principais
causas de mortalidade precoce, choque e insuficiéncia respiratoria; causas de mortalidade
tardia sdo associadas com necrose pancreatica e falha multi-6rgéo. (SANTOS PEREZ,
2002)

Nos hospitais Roosevelt, San Juan de Dios, Bethancourt de Antigua na Guatemala
numa amostra com 1512 pacientes com PA entre 2005 a 2010. Foi notificado no boleto
de notificacdo de dados sobre o desfecho clinico dos pacientes, na qual 1438 (95,11%)
receberam alta e apenas 74 (4,89%) evoluiram ao 6bito. (GARCIA; CASTELLANOS;
LEAL, 2012)

Mais de 80% dos pacientes seguem um curso clinico de resolugdo com uma
resposta espontdnea diante da assisténcia clinica de apoio, no entanto, os 20%
desenvolve uma condigdo com risco de vida associada a inflamacao grave, hemorragia
ou necrose com mortalidade significativa mesmo com o melhor tratamento aplicado.
(CHOI et al, 2003)

Conforme Skinazi; Levy; Bernades (1995), relatou um estudo do Servico de
Gastroenterologia do Hospital Beaujon de Clichy, numa amostra de 122 pacientes que
tiveram episodios de PA coletados de 1975 a1993, apds a alta médica 92,1% dos
pacientes apresentavam elementos de pancreatite crénica concluindo que uma nao tem
relacdo com a outra Outro estudo por Angelini em 1984 mostrou que apds um episédio de
pancreatite alcodlica 3/4 dos pacientes apresentavam alteracdes morfolégicas

canaliculares.

Algumas obras mostra que de 20 a 60% dos pacientes morrem ou desenvolve
complicagdes permanentes que comprometem seriamente sua vida, sendo 80% das
mortes por pancreatite agudas sdo devidas por complicacbes sépticas que se
desenvolvem nos ultimos estagios da doenca. (BENIFLA; WEIZMAN, 2003)
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A PA varia em gravidade de formas autolimitadas que sdo mais de 80% para formas
fulminantes com morte nos primeiros dias. A dificuldade de avaliar o desenvolvimento
levou a realizagdo de escores em base para a clinica, valores humorais e de imagem.
(GREENFIELD, 1997)

Assim descreveu Garcia; Castellanos; Leal, (2012), A mortalidade média relata por
Cavallini, Italia & de 5%; Xin em Pequim, com 5,3%; Hospital Arzobispo Loayza com 5,8%
na Argentina; Hospital Geral de Zabock, Croacia atingiu 7,1% de mortalidade; comparavel
ao percentual do Hospital Britanico de Buenos Aires com 7,2%. O Hospital Victor Lazarte

Echegaray Hule, do Peru apresentou uma mortalidade com 11,1%.

“- Eu acho que ndo esta longe da gente a atingir a perfeigcdo no tratamento de satde
neste pais” — disse o0 ex-presidente Luiz Inacio Lula da Silva, no Jornal Nacional ao
inaugurar as novas instalagdes do setor de emergéncia do Hospital Nossa Senhora da
Conceigao. (AZEVEDO, 2007)

Os resultados encontrados no estudo sobre o indice de mortalidade encontrado
entre pacientes diagnosticados com PA entra em colisdo com o discurso do ex-presidente
da Republica do Brasil, torna esta obra um classico contemporaneo entrando para historia
da Pancreatite Aguda como o estudo que mais colecionou 6bitos em sua coleta na

amostra qualitativo.

Entretanto tais dados estdo de conformidade com estudos da ONU, (2014); OMS,
(2014), embora o Brasil tenha apresentado ganhos importantes na sobrevivéncia de
homens e mulheres, isso ndo foi o suficiente para que o pais se aproximasse da Argentina,
Chile, Costa Rica, Uruguai, de modo que em 2010, o Brasil passa a ser o pais entre noves
analisados (Argentina, Brasil, Chile, Colémbia, Costa Rica, Equador, México, Peru,
Uruguai) com as mais baixas probabilidade de sobrevivéncia adultas e médias de anos

vivido (15 a 60 anos) no intervalo etario definido.

Os resultados exorbitantes no Hospital Regional de Mossoré do anos de 2015
coincide com os dados de mortalidade demografico populacional exposto pela ONU e

OMS em 2014, sobre o reflexo da saude no Brasil comparado a outros paises.

O hospital Dr. Tarcisio de Vasconcelos Maia no ano de 2015 entrou nos relatos
literarios com 37,50% de mortalidade de Pancreatite Aguda, concluindo 100% de altas
para diagnosticos Leves; porém entre diagndsticos de PA Moderada/Grave equivale

46,20% de mortes nessa populagao associadas a gravidade da PA.
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De acordo com o Instituto Mexicano del Seguro Social, (2015), o melhor tratamento
contra a pancreatite aguda € a prevencéao, e por meio da saude educacional diminuir ou

eliminar o consumo de alcool e alimentos ricos em gordura.

6. CONSIDERAGOES FINAIS

O estudo torna-se precursor na histéria pancreatica em contabilizar a amostra

populacional das gravidades pancreaticas relacionando, perfil sociodemografico e clinico.

O hospital Tarcisio Maia mostrou uma incidéncia oposta a diversos estudos, tendo
0 sexo masculino com 70,30% de incidéncia com Pancreatite Aguda. E a etnia caucasiana

como a raga mais vulneravel.

A pesquisa pactua dessa mesma realidade 53,10%, o Etilismo & a principal etiologia

e Neoplasias na segunda colocagao.

Esse € o primeiro estudo que destaca as neoplasias entre os principais agentes

etioldgicos.

No Hospital Tarcisio Maia foi encontrado idade média de 46 anos (40 F 52 anos)

como faixa etaria afetada.

O estudo tornou-se pioneiro em catalogar os antecedentes familiares associando

com o diagndsticos de Pancreatite Aguda.

Essa é a primeira pesquisa a coletar novos antecedentes clinicos relacionando com

a patologia abordada.

O estudo também tornou-se pioneiro em registrar novos sinais e sintomas

relacionado ao desconforto dos pacientes ao surto agudo da enfermidade.

A taxa de mortalidade em Mossoré supera todos os outros estudos
contemporaneos na analise qualitativa, tornando Mossoré a “Capital da Pancreatite

Aguda”.

Conhecer as caracteristas dos perfil dos pacientes pode contribuir para a equipe
multiprofissional estando mais preparada para promover assisténcia de cuidados aos

pacientes diagnosticados com pancreatites e outras doengas.
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8. APENDICES

FORMULARIO PARA COLETA DE DADOS

1 DADOS DO PACIENTE:

1.1 Caracteristicas demograficas e socioeconémicas

Adulto: () Sim ( )Nao

Infanto-juvenil: () Sim () Nao

Sexo: () Feminino () Masculino ( ) Hermafrodito
Raca:

Idade:

Escolaridade em anos:
Estado civil: () ndo casado (a)
() casado (a)

Profissdo/ocupacao:

Renda familiar:

Peso:

Altura:

Gestante: () Sim ( ) Nao

Pratica adestramentos/ esporte: () Sim ( ) Nao -
Quais?

Faz uso de drogas/medicamentos/anabolizantes/ Fitoterapicos:

() Sim () Nao — Quais?




1.2

1.3 Antecedentes familiares:

Diabetes Mellitus: ( ) Sim ( ) Nao

Hipertens&o Arterial Sistémica (HAS): () Sim

Pancreatite Aguda: () Sim ( )Nao
Pancreatite Crbnica: () Sim ( )Nao
Ma formagao do pancreas: ( ) Sim (
Cardiopatia: () Sim ( ) Nao
Colelitiase: () Sim ( ) Nao
Neoplasias: ( ) Sim ( ) Nao

Outras — Qual?

1.4 Antecedentes Clinicos:

Diabetes Mellitus: ( ) Sim ( ) Nao

Hipertensao Arterial Sistémica (HAS): ( ) Sim

Cardiopatia: ( ) Sim ( ) Nao
Tromboembolismo: () Sim ( )Nao
Tabagismo: () Sim ( ) Nao
Etilismo: ( ) Sim ( )Nao

Cirurgias num periodo de 1 a2 anos: ( ) Sim
Depressao: ( ) Sim ( ) Nao

Transtornos ou disturbios psicologicos:
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( )Nao

( )Nao

( )Néo - Qual?

Ma formagao do pancreas: ( ) Sim (

) Nao — Qual?




Obesidade: ( ) Sim ( ) Nao
HIV/AIDS: ( ) Sim ( )Nao
Dislipidemia: ( ) Sim ( ) Nao
Colelitiase: () Sim ( ) Nao
Perda de peso: ( ) Sim ( ) Nao
Resisténcia a insulina: () Sim (
1.4 Sinais e sintomas:

Dor abdominal: () Sim ( )Nao
Emese: ( ) Sim ) Nao
Hematémese: ( ) Sim ( ) Nao
Hiperémese: ( ) Sim ( ) Nao
Pirexia: () Sim ) Nao

Dor pélvica: () Sim ( ) Nao
Nauseas: () Sim ) Nao
Anorexia: () Sim ) Nao
Afagia: ( ) Sim ) Nao
Bilioso: ( ) Sim ) Nao

Azia: () Sim ) Nao
Diarréia: ( ) Sim ) Nao
Disfagia: ( ) Sim ) Nao
Enteralgia: ( ) Sim ) Nao
Epigastralgia: ( ) Sim ) Nao
Flatuléncia: ( ) Sim ( ) Nao
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Halitose: ( ) Sim ( )Nao
Inapeténcia: Sim ( ) Nao
Pirose: () Sim ( )Nao

Regurgitacido: ( ) Sim ( ) Nao

Sialorréia: () Sim ( ) Nao
Sialosquiese: () Sim ( ) Nao
Distensdo abdominal: () Sim ( )Nao

Outros achados — Qual:

1.5 Diagnéstico da Pancreatite Aguda:

Leve: ( ) Sim ( ) Nao
Moderada: ( ) Sim ( ) Nao —Com necrose: ( )Sim
Grave: () Sim ( ) Nao —Com necrose: ( )Sim

Quanto tempo para a confirmagéo do diagnéstico?

1.6 Destino do paciente apés o diagndstico:

() Clinica médica — dias de internacéo:

() Unidade de Terapia Intensiva (UTI) — dias de internagao:

() Outra —Qual? - dias de internagao:
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1.7 Etiologia

Calculos Biliares: () Sim ( ) Nao
Etilismo: () Sim ( ) Nao
Colelitiase: () Sim ( )Nao
Neoplasias: ( ) Sim ( ) Nao

Doencas virais:

Doencas parasitarias:

Doengas fungicas:

Outras Qual?

1.8 Tipo de tratamento:

() Jejum — dias submetidos

() Antibioticoterapia — medicamentos usados:

() Cirurgia — Qual?

() Reposicao de liquidos eletrélitos — apds quantos dias:

() Outros — Qual?

1.9Dados sobre o desfecho da internagao:

Quanto tempo desde a manifestagao clinica até a admisséo do paciente:

Obito: () Sim ( )Nao
Alta: () Sim ( )Nao

Tipos de exames laboratoriais solicitados:
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Tipos de exames de imagem solicitados:

Alteracdes morfolégicas do pancreas encontrado nos exames:

( )Sim ( YNdo  Quais?

Perda de peso no periodo de hospitalizacao:

Amilase:

Lipase Sérica:

Hipertrigliceridemia:

() Intolerancia a alimentagéo apés o periodo de jejum
() Atrofia da mucosa intestinal apds o jejum
() Via de alimentag&o na introducéo de alimentos
Intercorréncias durante a hospitalizagao:

() hemorragias

( ) Faléncias Organicas Unica (FOU) — érgao lesionado

() Faléncias Organicas Multiplas (FOM) — érgaos lesionados

() Necrose infectada

() Necrose ndo infectada
() Desidratagao

() Convulsao

() Outra — Qual?

Destino do paciente apés procedimento cirurgico:
() Clinica Cirargica — dias de internagao:
() UTI — dias de internacéo:

() Outras — Qual?




151

OBSERVAGOES DO PESQUISADOR:

A pesquisa dispensa o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE), visto que, a
coleta de dados nao foi realizada com pessoas e sim com prontuarios. Neste caso, os
prontuarios do HRTM serao a fonte dos dados a serem obtidos, sendo estes fornecidos

pela proépria instituicdo, conforme consta no Termo de Consentimento de Uso de Banco
de Dados (TCUBD — ANEXO II).
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9. ANEXOS

TERMO DE COMPROMISSO

Eu, , declaro que

entendi os objetivos, a justificativa, riscos e beneficios de minha participacdo no estudo e
concordo participar do mesmo.

Declaro também que o pesquisador participante me informou que o projeto foi
aprovado pelo Comité de Etica em pesquisa da FACENE/FAMENE. Estou ciente que
receberei uma copia deste documento rubricada a primeira pagina e assinada a ultima por
mim e pelo pesquisador responsavel, em duas vias, de igual teor, ficando uma via sob

meu poder e outra em poder do pesquisador responsavel. Mossoro, / /2017.

Participante da pesquisa Prof. Dr. Thibério de Souza Castelo

Pesquisador responsavel associado



