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RESUMO

Introducdo: A pancreatite aguda é uma das principais doencas gastrointestinais que
demandam hospitalizagdo em todo mundo, conferindo elevada morbidade, mortalidade e
custos ao sistema de salde. Ao avaliar as etiologias ndo biliares, o alcool representa a causa
mais prevalente, seguida de outras etiologias menos comuns como hipertrigliceridemia,
hipercalcemia, medicamentos, trauma e pancreatite pos colangiopancreatografia retrograda
endoscopica. Além disso, uma parcela significativa das pancreatites agudas sdo idiopaticas e
nenhuma etiologia € identificada apesar da historia clinica, exames laboratoriais e de imagem.
Devido as variacOes das manifestacGes clinicas e gravidade dessa doenca, a avaliacdo
precoce, o diagnostico e o manejo do doente ainda sdo um desafio. Objetivo: Este estudo
buscou delinear o perfil epidemiolégico dos pacientes com pancreatites ndo biliares no
Hospital Municipal de Salvador. Metodologia: Propomos um estudo observacional
transversal retrospectivo, no qual foram analisados fatores como: sexo, faixa etéria, etnia,
comorbidades, etiologias, desfecho e complicagdes presentes nos prontuarios eletrdnicos
(sistema MV-PEP) dos pacientes regulados para esse hospital publico no periodo entre janeiro
de 2019 a dezembro de 2020. Os dados foram analisados através da estatistica descritiva,
utilizando-se médias e desvio padrdo ou mediana e intervalo interquartil, e as variaveis
categoricas foram apresentadas em numeros absolutos e relativos através do calculo da
propor¢do por categoria das varidveis. Essa pesquisa foi submetida e aprovada pelo Comité de
Etica em Pesquisa. Resultados: Apds os critérios de exclusio a amostra totalizou 78
pacientes com pancreatite aguda ndo biliar, a média de idade do estudo foi de 45,5 anos, a
maior parte dos pacientes eram do sexo masculino (76,9%) e a cor parda foi a mais
frequentemente autodeclarada (20,5%). No que se refere a etiologia, 65,4% possuiam
pancreatite de causa alcoolica, 2,6% por hipertrigliceridemia, 1,3% pds-trauma, 1,3% de
etiologia infecciosa (pds-COVID-19) e ainda 29,5% da amostra tiveram pancreatite por causa
desconhecida. Uma parte significativa dos pacientes evoluiram com a forma leve da doenca
(70,5%) e 11,5% com a forma mais grave da patologia. Por fim, 92,2% tiveram alta apds
internacdo e 7,8% evoluiram com 6bito. Conclusdo: Desse modo, o estudo encontrou que o
perfil epidemioldgico dessa amostra é composto principalmente por homens, de meia idade,
pardos, com a etiologia alcdolica da enfermidade, diagnosticados com a forma leve da
doenca, tendo em sua maior parte evoluido para alta hospitalar. Assim, é importante
direcionar acbes em salde que possam reduzir os prejuizos relacionados a essa enfermidade,
levando em consideracéo os resultados evidenciados por esta pesquisa.

Palavras-chaves: Pancreatite aguda. Perfil de salde. Etiologia. Pancreatite alcodlica.



ABSTRACT

Introduction: Acute pancreatitis is one of the main gastrointestinal diseases that require
hospitalization worldwide, conferring high morbidity, mortality and costs to the health
system. When it comes to the non-biliary etiologies, alcohol represents the most prevalent
cause, followed by other less common etiologies such as hypertriglyceridemia,
hypercalcemia, drugs, trauma, and post endoscopic retrograde cholangiopancreatography
pancreatitis. In addition, a significant portion of acute pancreatitis is idiopathic and no
etiology is identified despite clinical history, laboratory and imaging tests. Due to variations
in clinical presentations and the severity of this disease, early evaluation, diagnosis and
management of the patient is still a challenge. Objective: This study aims to delineate the
epidemiological profile of patients with non-biliary pancreatitis at “Hospital Municipal de
Salvador”. Methodology: We performed a retrospective cross-sectional observational study,
in which factors such as: gender, age group, ethnicity, comorbidities, etiologies, outcome and
complications present in the electronic medical records (MV-PEP system) of patients
regulated to this public hospital in the period between January 2019 to December 2020 were
analyzed. Data were analyzed by descriptive statistics, using means and standard deviation or
median and interquartile range, and categorical variables were presented in absolute and
relative numbers by calculating the proportion per category of variables. This research was
submitted to and approved by the Research Ethics Committee. Results: After the exclusion
criteria were applied, the sample consisted in 78 patients with acute non-biliary pancreatitis,
the mean age of the study was 45.5 years, most of the patients were male (76.9%) and brown
color was the most frequently self-reported (20.5%). Regarding etiology, 65.4% had
pancreatitis of alcoholic cause, 2.6% due to hypertriglyceridemia, 1.3% post-trauma, 1.3% of
infectious etiology (post-COVID-19) and also 29.5% of the sample had pancreatitis of
unknown cause. A significant part of the patients evolved with the mild form of the disease
(70.5%) and 11.5% with the most severe form of the pathology. Finally, 92.2% were
discharged from hospital and 7.8% died. Conclusion: Thus, the present study suggests that
the epidemiological profile of this sample is composed mainly of men, middle-aged, brown,
with an alcoholic etiology of the disease, diagnosed with the mild form of the disease, and
most of them evolved to hospital discharge. It is important to direct health actions that can
reduce the damages related to this disease, taking into account the results evidenced by this
research.

Keywords: Acute Pancreatitis. Health Profile. Etiology. Alcoholic Pancreatitis.
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1 INTRODUCAO

A pancreatite decorre de um processo de autodigestdo pancreatica, no qual enzimas sdo
ativadas inadequadamente lesando o tecido do péncreas, 0 que leva a um processo
inflamatorio com consequente disfuncéo da glandula bem como comprometimento de outros
tecidos. Devido a capacidade de lesionar a glandula pancreatica essas enzimas sao secretadas
de modo inativo — pré-enzimas — e em individuos saudaveis sdo ativadas apenas no duodeno.
12 Desse modo, 0s mecanismos responsaveis pela ativagio prematura intrapancreatica dessas
enzimas relacionada a patogénese da pancreatite ainda ndo sdo bem reconhecidos, porém

sabe-se que esse processo conduz a danos nas células acinares e morte celular. 34°

A gravidade da doenca perpassa desde um quadro leve, que é a forma mais comum, até um
quadro grave que corresponde a cerca de 20% dos casos e culmina em um curso prolongado
geralmente associado ao cenario de necrose do parénquima pancreatico.®” Assim, conforme o
sistema de estratificacdo de gravidade mais comumente utilizado (atualizacdo de 2012 do
consenso internacional de Atlanta), a pancreatite aguda leve € caracterizada por néo
apresentar disfuncéo de érgdos, complicacdes locais ou sistémicas, ja a moderadamente grave
é marcada pela presenca de faléncia transitdria de érgdos, complicac@es locais ou exacerbacao
de comorbidades e a pancreatite aguda grave é caracterizada por insuficiéncia organica

persistente, que perdura por mais de 48 horas. 8°

A pancreatite aguda é uma das principais causas gastrointestinais que demandam
hospitalizacdo em todo mundo, tendo uma incidéncia de cerca de 13-45 casos por 100.000
individuos anualmente, o que confere elevada morbidade, mortalidade e custos ao sistema de
salude. No Brasil, essa enfermidade representou cerca de 3851 mortes no ano de 2019. A
litiase biliar (incluindo microlitiase) representa a principal etiologia da pancreatite aguda,
correspondendo a cerca de 30-60% dos casos, seguida do alcool que 25-30% dos casos nos
Estados Unidos. Outras etiologias menos comuns como hipertrigliceridemia, hipercalcemia,
medicamentos, trauma e pancreatite pos colangiopancreatografia retrégrada endoscopica
representam uma menor porcentagem. Além disso, é de extrema importancia ratificar que
cerca de 10-15% das pancreatites agudas sdo idiopaticas e nenhuma etiologia é identificada

apesar da historia clinica, exames laboratoriais e de imagem. 101112



Um aumento significativo na incidéncia anual da pancreatite aguda vem sendo observado por
diversos relatorios, o que pode ser associado a um aumento na incidéncia da obesidade (que
contribui para formacdo de célculos biliares), ao crescimento do consumo de alcool em paises
em desenvolvimento e ainda a uma maior disponibilidade de métodos de imagem e de testes
para medir os niveis séricos das enzimas pancreaticas. >4 Estudos epidemioldgicos relatam
que o risco da pancreatite aguda aumenta substancialmente com a idade. Alem disso, existe
uma divergéncia na distribui¢do por sexo entre regides geograficas distintas explicadas pelas
diferengas na etiologia, visto que a pancreatite relacionada ao alcool ¢ mais comum em
homens, ao passo que nas mulheres as causas biliares s&o mais recorrentes. Outrossim, entre

grupos étnicos a pancreatite é cerca de 2 a 3 vezes mais comum em afrodescendentes. 1>16:1

O diagndstico da pancreatite aguda segundo a atualizacdo de 2012 do consenso de Atlanta é
baseado no cumprimento de 2 de 3 critérios, sendo eles: dor abdominal caracteristica,
elevacdo da amilase e/ou lipase 3 vezes acima do limite normal e achados caracteristicos de
pancreatite aguda em exames de imagem (TC, RM e ultrassonografia). 1248 Porém, devido a
grande variacdo das manifestacGes clinicas e gravidade dessa doenca, a avaliacdo precoce, 0
diagndéstico e 0 manejo do doente ainda sdo um desafio. Por esse motivo, uma parcela

significativa do diagnéstico da pancreatite aguda ¢ feito apenas na autdpsia. 192

Apesar da sua grande relevancia no cenario cientifico atual, alguns pontos acerca da
pancreatite aguda ainda permanecem obscuros, carecendo de mais estudos e evidéncias que
possam tornar sua abordagem mais eficiente.!! Nesse contexto, urge a necessidade de
trabalhos que possam delinear o perfil epidemiolégico dessa doenca, visando otimizar o
diagndstico e 0 manejo, para assim direcionar agdes em salde que possam minimizar 0s
prejuizos relacionados a pancreatite aguda. Desse modo, esse estudo busca preencher essa
lacuna existente, sobretudo na cidade de Salvador-Bahia, a partir da anélise de dados de um
hospital publico localizado na capital baiana. Assim, espera-se encontrar um melhor

entendimento do perfil da populagdo atingida por essa enfermidade.



2 REVISAO DE LITERATURA

As primeiras descricGes anatdmicas referente ao pancreas sao originadas dos alexandrinos
ainda no século 111, diversas descobertas, questionamentos e teorias foram feitas ao longo dos
séculos objetivando desvendar a funcdo e os mistérios desse 6rgdo que despertou muita
curiosidade aos cientistas durante toda historia. Uma maior elucidagdo acerca da fisiologia
pancreatica foi fornecida por Willy Kuhne que identificou o papel da tripsina na digestao de
proteinas, por outro lado, acredita-se que a primeira descri¢do clinica da pancreatite aguda
tenha sido feita apenas em 1652 pelo anatomista Nicholaes Tulp dando impulso a diversos
estudos posteriores. No entanto, apesar do evidente progresso associado ao conhecimento
acumulado sobre a pancreatite em todos esses anos ainda hoje ha muitas perguntas sem

respostas e lacunas a serem preenchidas acerca dessa patologia. 2%%2

A pancreatite aguda é uma condicao inflamatéria do pancreas decorrente de um processo de
autodigestdo da glandula, no qual enzimas digestivas pancreaticas sdo ativadas
inadequadamente.! A porcgdo exdcrina do pancreas produz proteases digestivas em formas
precursoras inativas que sdo liberadas do sistema ductal e ativadas posteriormente no duodeno
(o tripsinogénio, o precursor da tripsina, € ativado pela enteropeptidase e a tripsina, por sua
vez, ativa quimotripsinogénios, proelastases e procarboxipeptidase B1, enquanto a ativacao de
procarboxipeptidases Al e A2 requer a acdo conjunta de tripsina e quimotripsina C), na
pancreatite essa ativacdo ocorre de forma precoce e apesar dos mecanismos envolvidos ainda
ndo serem muito bem elucidados sabe-se que esse processo conduz a danos nas células
acinares e o tipo de morte celular (necrose ou apoptose) pode modular a gravidade da
pancreatite, visto que maiores quantidades de necrose estdo associadas a um pior progndéstico
da doenca, ou seja segundo estudos em modelos animais a gravidade correlaciona-se

diretamente com a extensdo da necrose e inversamente com a apoptose.?+2

O simposio internacional de Atlanta em 1992 objetivou oferecer um maior consenso acerca
dos sistemas de classificacdo da pancreatite, visando uma aplicabilidade global, no entanto,
apesar de ter sido Gtil, com um melhor entendimento da pancreatite obtido ao longo do tempo,
a classificagdo de atlanta mostrou algumas defini¢cGes confusas, 0 que tornou necessario uma

revisao desse consenso. Assim, a revisdo dos criterios de Atlanta ocorreu em 2012 e passou a
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classificar a pancreatite aguda em dois subtipos e trés niveis de gravidade. A pancreatite
aguda edematosa intersticial, é caracterizada por inflamacdo do parénquima pancreético e
tecidos peripancreéaticos, porém sem necrose tecidual reconhecivel ao passo que a pancreatite
aguda necrosante é caracterizada por inflamacdo associada a necrose do parénquima
pancredtico e/ou necrose peripancredtica, o que acarreta maior morbidade e taxas de
intervengédo se comparada com a anterior. No que se refere a gravidade, a pancreatite aguda
passou a ser graduada em: pancreatite aguda leve, moderadamente grave e grave. A
pancreatite aguda leve é caracterizada pela auséncia de faléncia organica e auséncia de
complicaces locais ou sistémicas, pacientes com esse grau de pancreatite geralmente
recebem alta durante a fase inicial e a mortalidade é muito rara, ja a pancreatite aguda
moderadamente grave é caracterizada por faléncia organica transitoria e/ou complicagdes
locais ou sistémicas sem faléncia organica persistente, ao passo que, a pancreatite aguda grave
leva a uma insuficiéncia organica persistente, que perdura por mais de 48 horas.” Nesse
aspecto, cerca de 80% dos pacientes apresentam pancreatite aguda leve, que é autolimitada e
geralmente se resolve em poucos dias e aproximadamente 20% dos pacientes desenvolvem

pancreatite aguda moderada ou grave.?*

O diagndstico da pancreatite aguda, segundo a revisao de 2012 dos critérios de Atlanta, requer
pelo menos 2 das seguintes caracteristicas: dor abdominal caracteristica, elevacdo da lipase ou
amilase sérica para trés vezes ou mais do que o limite superior do normal (a lipase sérica
apesar de se elevar mais tardiamente permanece mais tempo elevada, sendo, portanto,
considerada mais sensivel) e achados caracteristicos de pancreatite aguda em exames de
imagem (tomografia computadorizada com contraste, ressondncia magnética ou
ultrassonografia)’?*. A dor do paciente com pancreatite geralmente € intensa e persistente, o
inicio pode ser rapido atingindo intensidade maxima em 30-60 minutos, normalmente se
localiza no epigéstrio, irradiando para o dorso em aproximadamente 50% dos casos, a dor é
frequentemente associada com nauseas e vomitos. Os achados fisicos variam a depender da
gravidade da pancreatite aguda, em pacientes com pancreatite aguda leve, o epigéastrio pode
estar minimamente sensivel a palpacdo, por outro lado, pacientes com pancreatite grave,
podem cursar com sensibilidade significativa a palpacéo do epigastrio ou mais difusamente

por todo abdome. 12>
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Em 1925, o cirurgido britanico Sir Berkely Moynihan descreveu a pancreatite como a mais
terrivel de todas as calamidades envolvendo as visceras abdominais.?®?” Hoje, sabe-se que
essa enfermidade é uma das principais causas gastrointestinais que demandam hospitalizacédo
em todo o mundo, o que confere elevada mortalidade, morbidade e custo substancial ao
sistema de salide.?® A incidéncia global de pancreatite aguda varia de 13 a 45/100.000 pessoas
anualmente, a mortalidade geral é de aproximadamente 5% e nos EUA essa enfermidade
confere um custo agregado de > 2,6 bilhdes de dolares por ano.'*?* Além disso, estudos
populacionais tem relatado ainda um aumento significativo na incidéncia da pancreatite
aguda, esse fato provavelmente decorre de uma maior disponibilidade de testes para medir os
niveis séricos de enzimas pancreaticas e exames de imagens que auxiliam o diagndstico e
ainda com o aumento notavel da obesidade, que acarreta maior formacéo de célculos biliares e

com aumento do consumo de &lcool, sobretudo em paises em desenvolvimento. 3

A litiase biliar (incluindo microlitiase) representa a principal causa de pancreatite aguda,
representando cerca de 35-40% dos casos, no entanto, 0 mecanismo pelo qual a passagem de
calculos biliares induz a pancreatite ainda ndo € bem reconhecido, outro fator importante é
que calculos menores estdo associados a um risco aumentado de pancreatite, visto que sao
mais propensos a passar pelo ducto cistico e causar obstrugdo da ampola.t* O alcool é a
segunda causa mais comum e representa cerca de 25-30% dos casos nos Estados Unidos,
sabe-se que essa substancia exerce efeitos toxicos na glandula pancreatica, no entanto, nem
todas as pessoas que o consomem exageradamente desenvolvem a doenca, o que reforca a
presenca cofatores adicionais necessarios para precipitar a pancreatite.*?° Estudos adicionais
mostraram que o alcool leva o aumento da enzimas digestivas e lisossdbmicas nas celulas
acinares e desestabiliza as organelas que contém essas enzimas, facilitando, dessa forma, a
ativacdo prematura dessas proteases digestivas.?®* Embora a litiase biliar e o abuso do &lcool
representarem as causas mais comuns, uma parcela menor das pancreatites agudas sé@o
causadas por hipercalcemia, trauma, hipertrigliceridemia, infecgdes, medicamentos, doencas
autoimunes e colangiopancreatografia retrograda endoscopica. Por outro lado, mesmo com
todo aprimoramento e avanco das tecnologias diagndsticas em cerca de 10-15% das
pancreatites a etiologia ndo é identificada apesar de uma extensa investigacdo atraves de

exames clinicos, laboratoriais e de imagem, o que dificulta ainda mais 0 manejo.**3!
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No ambito epidemioldgico, sabe-se que o risco da pancreatite aguda aumenta
substancialmente com a idade e embora seja pouco comum em pacientes com menos de 20
anos a incidéncia em pacientes pediatricos tem aumentado. A distribuicdo por sexo se
relaciona diretamente com a etiologia, visto que a pancreatite relacionada ao alcool é mais
comum no sexo masculino, ao passo que, nas mulheres a PA est4 mais relacionada a litiase
biliar, colangiopancreatografia retrograda endoscoOpica, doencas autoimunes ou idiopatica.
Desse modo, algumas varia¢@es na distribuicdo entre sexos em diferentes regifes podem ser
explicadas por divergéncias na etiologia. Além disso, apesar de pouco se saber as razdes 0

risco de pancreatite € mais elevado em afrodescendentes.

Fatores de estilo de vida podem ainda contribuir de modo significativo para o aumento do
risco de desenvolver pancreatite aguda, o risco de pancreatite é grandemente aumentado pelo
consumo do alcool, acredita-se que a prevaléncia de pancreatite aumente aproximadamente 4
vezes entre os individuos alcoolistas. A obesidade também tem um papel importante porque
além de aumentar o risco de pancreatite aguda, aumenta o risco de maior gravidade
relacionada a doenga, visto que alguns estudos demonstraram que um aumento no volume de
adipdcitos intrapancreaticos estava associado a uma necrose pancreatica mais extensa durante
a pancreatite aguda, levando a maior chance de faléncia multissistémica de 6rgdos e
consequentemente pior prognéstico. Somado a isso, algumas coortes retrospectivas
evidenciaram um aumento no risco da pancreatite em cerca de 1,5-3 vezes em pacientes com
diabetes mellitus tipo 2 e estudos ainda mais recente demonstraram um risco ainda maior
entre usuarios de antidiabéticos orais especificos como sitagliptina (inibidor da dipeptidil

peptidase-4) e exenatida (andlogo do peptideo-1 semelhante ao glucagon).



3 OBJETIVOS
3.1 Geral

e Delinear o perfil epidemiolégico dos pacientes com pancreatites ndo biliares em um
hospital publico da cidade de Salvador-Bahia.

3.2 Especificos

e Descrever as principais etiologias das pancreatites ndo biliares na amostra estudada.
e Descrever a gravidade e desfecho clinico dos pacientes na amostra estudada.

13
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4 MATERIAIS E METODOS

4.1 Desenho do estudo

O desenho de estudo desse trabalho em questdo é observacional transversal retrospectivo e
descritivo, caracterizando-se como secundario quanto a originalidade dos dados colhidos. A

unidade de andlise é individuada e do tipo clinica.

4.2 Local e periodo do estudo

O estudo serd realizado no Hospital Municipal de Salvador (HMS), hospital terciario
localizado na capital baiana. O hospital apresenta cerca de 210 leitos, no qual sdo atendidos
casos de urgéncia, emergéncia e ambulatoriais. O periodo previsto de coleta é de
aproximadamente 6 meses e sera iniciado logo ap6s aprovacdo do Comité de Etica em

Pesquisa da Escola Bahiana de Medicina e Saude Publica.

4.3 Amostra a ser estudada

A populacdo do estudo sera composta por amostragem do tipo conveniéncia. Dessa forma,

nao sera realizado célculo do tamanho amostral.

4.4 Critérios de incluséo

Serdo incluidos todos os pacientes maiores de 18 anos, com diagndstico de pancreatite aguda
conforme os critérios de Atlanta revisados em 2012.

45 Critérios de exclusao

Pacientes com pancreatite aguda decorrente de etiologia biliar através do diagnostico por
exames de imagens (ultrassonografia de abddmen superior, tomografia computadorizada de
abdémen, ressonancia magnética de abdome superior com colangiorressonancia ou

colangiografia intraoperatoria) e pacientes com dados incompletos de prontuarios.
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4.6 Coleta/Fonte de dados

A coleta ser4 iniciada ap6s aprovacdo pelo Conselho de Etica em Pesquisa da Escola Bahiana
de Medicina e Saude Publica pelos pesquisadores responsaveis pelo estudo, a partir de dados
de prontuarios eletronicos do sistema MV-PEP dos pacientes regulados para o Hospital
Municipal de Salvador (HMS) e internados com pancreatite aguda pelos codigos CID-10:
K85; K85.0; K85.2; K85.3; K85.8; K85.9. Os dados referentes as variaveis de interesse seréo
coletados e armazenados em planilhas atraveés no software REDcap. Ao fim da coleta, os
dados coletados serdo transferidos para o software Statistical Package for Social Sciences
(SPSS for Windows, Version 14.0. Chicago, SPSS Inc), no qual sera realizada a analise

estatistica.

4.7 Participantes

Pacientes com o diagnostico de pancreatite aguda com base na avaliacdo clinica e exames de
imagens (ultrassonografia de abdémen superior, tomografia computadorizada de abdémen,
ressonancia magnética de abdome superior com colangiorressonancia ou colangiografia
intraoperatdria) regulados para o Hospital Municipal de Salvador (HMS), hospital publico
terciario da capital baiana, entre janeiro de 2019 a dezembro de 2020.

4.8 Variaveis de interesse

e Sexo
o Feminino

o Masculino

o Branca
o Parda
o Preta
o Outra
e Faixa etaria
e Comorbidades
o Diabetes

o Hipertenséo arterial
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o Dislipidemia
o Outras comorbidades (cardiopatias, AVC prévio, doenca renal cronica, doenca
autoimune...)
e Perfil nutricional
o Baixo peso (IMC < 18,5)
Eutrofico (IMC 18-24,9)
o Sobrepeso (IMC 25-29,9)
o Obesidade grau I (IMC 30-34,9)
o Obesidade grau Il (IMC 35-39,9)
o Obesidade grau III (IMC > 40)

O

e Habitos de vida
o Tabagismo
o Sedentarismo
o Alcoolismo
o Cannabis
o Cocaina
o Outras drogas ilicitas
e Etiologias da pancreatite aguda néo biliar
o Alcool
o Hipertrigliceridemia
o Trauma
o Infecgéo viral
o Outra causa (medicamentosa, p6s-CPRE, hipercalcemia...)
o Causa desconhecida
e Desfecho hospitalar
o Alta
o Obito
e Gravidade
o Leve
o Moderadamente grave
o Grave
e Tempo de internacgdo (em dias)

e Complicagbes
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o Infeccéo do trato respiratorio
o Infec¢des do trato urinério

o Disfuncéo renal/dialise

o Disturbios hidroeletroliticos

o Necrose pancreatica pos-internacao

4.9 Andlise estatistica

A analise estatistica dos dados coletados foi realizada através do software Statistical Package
for Social Sciences® (SPSS for Windows, Version 14.0. Chicago, SPSS Inc).

Na estatistica descritiva foi utilizada para calculo de medidas de tendéncia central (média e
mediana) e de dispersdo (desvio padrdo e intervalo interquartil) das varidveis quantitativas
estudadas. Em distribuicdes normais foi utilizada a média com desvio padrdo como medida de
tendéncia central, enquanto distribuicdes ndo normais estdo representadas por mediana. O
teste de Shapiro-Wilk foi utilizado, quando adequado, a fim de checar a normalidade da
distribuicdo das varidveis quantitativas. As varidveis categoricas, por outro lado, foram

expressas a partir de tabelas com numeros absolutos (n) e frequéncia relativa (%).

4.10 Consideracdes éticas

Projeto de Pesquisa sera submetido a apreciacdo pelo Comité de Etica em Pesquisa da Escola
Bahiana de Medicina e Saude Publica. O estudo serd conduzido de acordo com a resolugéo do
Conselho Nacional de Salde 466/12. As informacdes obtidas serdo utilizadas com fins
restritos a pesquisa. Assim, haverd manutencao do sigilo e da privacidade dos participantes e
de seus dados durante todas as fases do estudo e posteriormente na divulgacdo em eventos ou

publicacdes cientificas.

As informacg0es coletadas serdo armazenadas em banco de dados, em dispositivo eletrénico,
sob responsabilidade exclusiva da pesquisadora assistente Lis David Pinheiro de Andrade e de
seu orientador, Rider May Castro, e somente a equipe envolvida na pesquisa terd acesso a
eles. Como a coleta de dados sera através de prontudrios e nao existird um contato direto com
0s pacientes do estudo o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) podera ser

dispensado. Ademais, o presente estudo se fundamentara nos principios da bioética, prezando



18

pela autonomia, beneficéncia, ndo maleficéncia, justica e equidade, todos voltados para uma
boa relacdo pesquisador-paciente e bom seguimento da pesquisa.

4.11 Riscos Associados

Por se tratar de um estudo retrospectivo com andlise de banco de dados, a pesquisa oferece
risco minimos aos pacientes, ja que ndo possui carater experimental. O Unico risco encontrado
é o possivel comprometimento da confidencialidade e privacidade de dados. Dessa forma,
este risco serd minimizado por meio de utilizacdo de metodos seguros para coleta e

armazenamento das informacoes.

4.12 Beneficios Associados

N&o ha beneficios diretos para os participantes da pesquisa, porém, esses serdo indiretos por
meio da evolucdo do conhecimento cientifico. O presente estudo pode contribuir para uma
maior elucidacdo acerca do conhecimento e diagnostico da pancreatite aguda.

5 RESULTADOS

5.1 Selecdo dos pacientes e variaveis perdidas:

No periodo entre janeiro de 2019 e dezembro de 2020, foram admitidos 131 pacientes no
Hospital Municipal de Salvador com diagndstico de pancreatite aguda ndo biliar através dos
cddigos de CID-10: K85; K85.0; K85.2; K85.3; K85.8; K85.9. Desses, foram identificados 20
pacientes com prontuarios duplicados, 16 prontuarios com informacfes incompletas, de
modo, a incapacitar a analise a ser realizada, 7 pacientes com outros diagndsticos,
classificados erroneamente com algum dos CID acima e 10 pacientes com idade inferior a 18
anos. Assim, dos 131 (100%) pacientes inicialmente admitidos, 53 (40,45%) entraram em
algum critério de exclusdo, tornando 78 (59,54%) pacientes elegiveis para o estudo em

questao.

Figura 1 — Aplicacdo dos critérios de inclusio.
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131 pacientes admitidos

20 pacientes com prontudrios duplicados
16 pacientes com prontuarios incompletos
10 pacientes com idade < 18 anos

7 pacientes com outros diagnésticos

78 pacientes avaliados

FONTE: prontuarios eletrdnicos do Hospital Municipal de Salvador

5.2 Desfecho priméario

O presente estudo teve como objetivo primério delinear o perfil epidemioldgico dos pacientes
com pancreatites ndo biliares de um hospital terciario, desse modo, através da analise de
prontuérios foi evidenciado que o sexo masculino constitui a maioria na amostra, totalizando
60 pacientes (76,9%) e a média de idade no momento do atendimento era 45,5+13,2 anos. Em
relacdo a cor autodeclarada, a parda foi a mais prevalente (n=16; 20,5%), porém uma parte
significativa dos pacientes ndo possuiam essa informacgédo no prontuario (n=60; 76,9%), além
disso, na amostra nenhum paciente (0%) se identificou como branco. Acerca do perfil
nutricional prevaleceram pacientes com sobrepeso (n=32; 48,5%) e eutréficos (n=29; 43,9%),
sendo as porcentagens referentes a um total de 66 pacientes, ja que 12 pacientes ndo tinham
informacdo sobre peso e altura nos prontuarios, somado a isso henhum paciente da amostra
com informacdo em relacdo ao perfil nutricional apresentava obesidade grau Il ou 11l (Tabela
1).

Tabela 1 — Caracteristicas sociodemograficas e perfil nutricional da amostra (n=78).
Salvador-Bahia. 2019-2020.

Variaveis analisadas (N=78) Média (xDP)
Idade 455 (+13,2)
n (%)
Sexo
Feminino 18 (23,2)
Masculino 60 (76,9)
Cor

Preta 2 (2,6)
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(CONTINUACAO): Tabela 2 — Caracteristicas sociodemogréficas e perfil nutricional da
amostra (n=78). Salvador-Bahia. 2019-2020.

Branca - (0)
Parda 16 (20,5)
N&o informada 60 (76,9)
Perfil nutricional *
Baixo peso 4 (6,1)
Eutrofico 29 (43,9)
Sobrepeso 32 (48,5)
Obesidade grau | 1 (1,5)
Obesidade grau Il - (0]
Obesidade grau 111 - (0]

LEGENDA: *12 pacientes ndo possuiam informacdo acerca do perfil nutricional, o que torna a porcentagem
acima referente a um total de 66 pacientes.
FONTE: prontuarios eletronicos do Hospital Municipal de Salvador

5.3 Etiologia

No que se refere a etiologia da pancreatite aguda ndo biliar, a mais prevalente foi a alcodlica
(n=51) representando 65,4% da amostra, uma parte ainda significativa ndo teve causa
identificada durante o periodo de internacdo, mesmo ap0s a realizacdo de exames (n=23);
(29,5%). Além disso, causas menos prevalentes também foram identificadas: 02 pacientes
com pancreatite decorrente de hipertrigliceridemia (2,6%), 01 paciente com pancreatite apos
infeccdo viral (COVID-19), representando 1,3% da amostra e 01 pds-trauma abdominal
(1,3%). Outras causas (p6s-CPRE, medicamentos, hipercalcemia...) ndo foram constadas na

amostra.

Dentre as comorbidades, hipertenséo arterial sistémica (n=22; 28,2) e diabetes mellitus (n=16;
20,5%) foram as mais prevalentes e um total de 40 pacientes ndo possuia nenhuma
comorbidade documentada. Por outro lado, em relacdo a hébitos de vida, um ndmero
expressivo da amostra era alcoolista (n=58; 74,4%) e 23 pacientes eram tabagista, 0 que
corresponde a 29,5%, além disso, no que tange ao uso de substéancias ilicitas, 02 pacientes

faziam uso de cocaina (2,6%) e 01 de cannabis (1,3%). (Tabela 2)
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Tabela 2 — Antecedentes pessoais/patolégicos dos pacientes e etiologia da pancreatite aguda
néo biliar (n=78). Salvador-Bahia. 2019-2020.

Variaveis analisadas (N=78) n (%)

Comorbidades

Hipertens&o Arterial 22 (28,2)
Diabetes Mellitus 16 (20,5)
Dislipidemia 4 (5,1)
Outras comorbidades 15 (19,2)
Sem comorbidades 40 (51,3)
Habitos de vida
Sedentarismo 4 (5,3)
Tabagismo 23 (29,5)
Alcool 58 (74,4)
Cannabis 1 (1,3
Cocaina 2 (2,6)
Outras drogas ilicitas 2 (2,6)
Né&o informado 16 (20,5)
Etiologia

Alcodlica 51 (65.4)
Hipertrigliceridemia 2 (2,6)
Infecgdo viral 1 (1,3
Pés-trauma 1 1,3)
Causa desconhecida 23 (29,5)
Outras causas - 0)

FONTE: prontuarios eletrdnicos do Hospital Municipal de Salvador

5.4 Desfecho clinico e complicacdes

De 78 pacientes que foram admitidos, 01 ndo apresentava informacdes acerca do desfecho,
dos 77 restantes, 71 apresentaram alta (92,2%) ao passo que 06 pacientes evoluiram para
obito durante a internacéo (7,8%). Além disso, durante a classificacdo conforme os critérios
de Atlanta revisados em 2012, prevaleceu pacientes com pancreatite leve (n=55),
representando cerca de 70,5%, ao passo que 14 pacientes evoluiram com pancreatite aguda

moderadamente grave (17,9 %) e 09 pacientes com a forma grave da doenga (11,5%).

No que se refere as complicagBes durante o periodo de internacdo, a mais prevalente foi a
disfuncéo renal (n=8; 10,3%) seguida dos disturbios hidroeletroliticos (n=7; 9%). (Tabela 3)
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Tabela 3 — Desfecho, gravidade e principais complicacdes da pancreatite aguda ndo biliar

(n=78). Salvador-Bahia. 2019-2020.

Variaveis analisadas (N=78) n (%)

Desfecho*

Alta hospitalar 71 (92,2)

Obito 6 (7,8)
Gravidade

Leve 55 (70,5)

Moderadamente grave 14 (17,9

Grave 9 (11,5)
Complicac6es

Infeccéo do trato respiratdrio 4 (5,1)

Infeccéo do trato urinério 1 (1,3

Disfuncéo renal/dilise 8 (10,3)

Disturbios hidroeletroliticos 7 (9,0)

Necrose pancreética pds-internacéo 3 (3,8)

LEGENDA:*01 paciente ndo possuia informacao acerca do desfecho, o que torna a porcentagem acima

referente a um total de 77 pacientes.

FONTE: prontuarios eletrdnicos do Hospital Municipal de Salvador

O presente estudo ainda avaliou o tempo de internacdo dos pacientes que teve como mediana

5 (3-8) dias (Grafico 1).

Grafico 1 — Tempo de internacdo dos pacientes com diagnostico de pancreatite aguda néao

biliar (n=78). Salvador-Bahia. 2019-2020.

20 9

Tempo de internacdo (em dias)

FONTE: prontuérios eletronicos do Hospital Municipal de Salvador
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6 DISCUSSAO

O presente estudo, buscou delinear o perfil epidemioldgico das pancreatites ndo biliares em
um hospital terciario da cidade de Salvador-BA, a média de idade encontrada nos pacientes
recrutados foi de 45,5 anos, resultado similar ao encontrado em um perfil epidemiolégico de
pancreatite aguda realizado em Tocantins entre 2010-2019 em que a faixa etaria mais
acometida foi a de 40-49 anos (21,3%).3? Esse resultado ainda é consistente com o estudo da
epidemiologia global da PA de Petrov et al. que revela que a pancreatite afeta principalmente
pacientes de meia-idade.!

Em relacdo a distribuicdo por sexo, na populacdo escolhida por este estudo (pancreatites de
etiologias ndo biliares) foi encontrada 76,9% do sexo masculino e 23,1% do sexo feminino,
resultado esse que quando comparado com estudos acerca da pancreatite aguda (abrangendo
todas as etiologias) se mostra proximo ao estudo de Patel et al. que de 120 pacientes com PA
73,3% foram homens e 26,6% mulheres e divergente com o estudo de Petrov et al. que afirma
ndo ha diferenca estatisticamente significativa entre homens e mulheres.®*! O resultado
encontrado no presente trabalho corrobora com a ideia que a etiologia influéncia diretamente
na prevaléncia entre homens e mulheres, visto que a pancreatite aguda decorrente do alcool é
mais comum em homens e a etiologia biliar em mulheres.'® Desse modo, espera-se uma %
maior do sexo masculino quando exclui a etiologia por célculo da populacdo analisada,

exatamente como ocorreu nesse estudo.

No estudo de Martinez et al. realizado com 1424 pessoas, a cor mais prevalente foi parda
(n=1021) representando 71,1% de todos os pacientes com PA avaliados, resultado esse que
acaba destoando com o do presentes estudo que apesar da cor mais prevalente também ser
parda, o valor correspondeu a apenas 20,5% de toda amostra.>> Esse deshalanco pode ser
explicado por uma porcentagem expressiva (76,9%) dos pacientes analisados ndo terem a
cor/raca especificada no prontudrio no momento da admissdo, o que configura-se,
infelizmente, como uma falha no estudo atual e uma realidade comum, sobretudo, na rede
publica, dificultando a acuracia de estudos retrospectivos com analise de prontuarios. Além
disso, uma maior prevaléncia de pacientes pardos e pretos, deve-se a localizacdo da pesquisa,
haja vista que, pretos e pardos representam cerca de 82,8% da populacdo de Salvador em
2018, segundo o IBGE.
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O estudo de Hong et al. confirma que a obesidade nédo sé se apresenta como um fator de risco
para pancreatite aguda, pelo aumento da formacéo de célculos, como também corrobora para
um pior prognostico da doenga. 33 Nessa perspectiva, em um estudo realizado na india com
280 pacientes com pancreatite aguda, 46,8% apresentaram peso normal, 29,6% possuiam
sobrepeso e 23,6% obesidade, desse modo, comparando com os 78 pacientes com pancreatite
ndo biliar, populacdo do estudo em questdo, temos porcentagens similares de eutréficos
(43,9%) e divergentes de sobrepeso (48,5%) e obesos (1,5%).% Uma redugdo acentuada no
namero de obesos, decorre, possivelmente, pelo fato da populacéo desse estudo excluir causas
biliares — que como foi visto possui uma relagdo maior com a obesidade pelo favorecimento

da formacdo de calculos por essa comorbidade.

No que se refere as etiologias, do total de 78 pacientes analisados nesse estudo 65,4%
possuiam etiologia alcodlica, o que representa uma maior porcentagem se comparado aos
estudos de pancreatite aguda (que inclui todas as etiologias), visto que a etiologia biliar tem
um valor consideravel na PA, tornando a causa alcdolica a segunda mais prevalente. Assim,
como néo existem estudos similares a este — avaliando apenas a amostra de causas néo biliares
— as (%) acabam divergindo. Dessa forma, nos estudos de Forsmark et al. e Tooulie et al. a
etiologia alcodlica representou aproximadamente 30% de todos os casos de PA, ao passo que
no estudo de Swaroop et al. correspondeu a 40%.%316 A hipertrigliceridemia, por sua vez,
correspondeu a 2,6% das etiologias dos 78 pacientes, deste estudo, resultados bastante
similares aos que foram encontrados nos estudo de Forsmark et al. e Fortson et al. Além
disso, foi encontrado 01 paciente com pancreatite pds-trauma abdominal, o que corresponde a
1,3% da amostra (n=78), resultado equivalente ao estudo de Blanco et al. realizado no Japéo
que constatou uma porcentagem de < 2 para etiologia traumatica.3® A causa infecciosa
também foi encontrada em 01 paciente ap0s o diagnostico de COVID-19, correspondendo a
1,3% da amostra deste estudo, resultado simile ao encontrado no estudo de Forsmark et al.
Por fim, 29,5% (n=23) dos casos nado tiveram a causa da pancreatite esclarecida, mesmo apés
a realizacdo de exames complementares, resultado bastante proximo ao encontrado em um
estudo italiano realizado com 127 pacientes com diagndstico de pancreatite aguda, no qual em
28% (n=35) da amostra a causa permaneceu desconhecida mesmo apds a rotina de

investigacdo, o que inclui historia completa, estudo laboratorial e exames de imagem
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adicionais.®” Por outro lado os estudos de Toouli et al. e Kim et al. encontram (%)

ligeiramente menores. %38

No momento da admissdo hospitalar 11,5% dos pacientes com pancreatite ndo biliar (n=9)
foram classificados conforme a atualizacdo de 2012 do consenso internacional de Atlanta
como grave, resultado condizente ao encontrado no estudo de 2017 de Dijik at al. e inferior
ao encontrado no estudo de Neri et al. realizado com 275 pacientes com pancreatite aguda
biliar, no qual 60 (21,7%) pacientes tiveram a forma grave da doenca.3*"4% No estudo de
Swaroop et al. 20% dos pacientes tiveram insuficiéncia organica persistente, por mais de 48
horas, ao passo que no estudo de Beger et al. esse numero foi ligeiramente maior.*® Essa
divergéncia pode ser explicada pelo fato que o presente estudo avaliou a gravidade, através
dos critérios de Atlanta, durante a admissdo do paciente e alguns desses evoluiram algumas

horas/dias apds para forma mais grave da patologia.

No que concerne ao desfecho clinico, 06 pacientes evoluiram para Obito, 0 que representa
7,8% da amostra de pacientes com etiologia nao biliar, esse resultado foi bem simile ao um
estudo escocés que encontrou uma mortalidade de 7,5%.%2 Por outro lado, um estudo
realizado na China com 1976 pacientes encontrou uma porcentagem ligeiramente maior de
11,8 enquanto um estudo realizado na Alemanha com 602 pacientes com pancreatite verificou
uma mortalidade de 6,1%. 4344

Dentre as limitagfes do presente estudo, pode-se pontuar seu carater retrospectivo, baseando-
se, portanto, na analise de prontuarios, que por muitas vezes encontravam-se incompletos e/ou
mal redigidos, o que acabar por limitar o estudo. A amostra por conveniéncia com um
pequeno numero de participantes também € um fator limitante j& que torna o estudo

vulneravel ao viés de selecéo.

7 CONCLUSAO

Apbs os resultados deste estudo, é possivel notar que o perfil epidemioldgico dos pacientes
com pancreatite aguda ndo biliar admitidos no Hospital Municipal de Salvador, no periodo



26

entre janeiro de 2019 a dezembro de 2020, é composto predominantemente por homens, com
média de idade de 45,5 anos, pardos, eutroficos, com etiologia alcodlica da doenga. A forma

leve da patologia foi a mais prevalente e a maior parte da amostra evoluiu para alta hospitalar.

Desse modo, a grande incidéncia da patologia, os elevados custos que envolve essa
enfermidade e as lacunas ainda presentes na literatura evidenciam a importancia de haver
investigacbes mais criteriosas, a partir estudos prospectivos e com maior tempo de
seguimento, avaliando, sobretudo as etiologias menos comuns, que tornam o diagndstico

dessa doenca um grande desafio.
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