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INTRODUCAO

mportante funcdo da glandula pancreatica é a secrecdo

de enzimas lipoliticas, proteoliticas e de amilase, neces-
sarias a digestao de nutrientes no intestino '. A autodigestao
pancreatica ndo ocorre em condigbes normais, pois exis-
tem mecanismos protetores: secrecdo de enzimas
proteoliticas na forma inativa (zimogénio), sistemas de
estocagem especializados nos 4cinos pancreaticos e a pre-
senca de inibidores sistémicos das proteases 2. Alguns fa-
tores podem causar a interrupcao desse mecanismo de
salvaguarda levando a pancreatite aguda (PA), resultante
da ativacdo inapropriada de enzimas e substancias
bioativas 2.

Define-se PA como processo inflamatério agudo
com variavel envolvimento de outros 6rgaos proximos ou a
distancia 2. Sua incidéncia varia de 2 a 50/100.000 habi-
tantes® e parece ter crescido a partir da década de 80,
provavelmente pelo aumento da ingestdo alcodlica entre
jovens e da formacao de célculos biliares em algumas are-
as*. Essas duas etiologias respondem por cerca de 80% dos
casos de PAZ,

Felizmente, muitos casos de PA sao leves e auto-
limitados. Todavia cerca de 20% manifestam-se como
pancreatite aguda grave segundo a classificacao de Atlanta.
A pancreatite necrosante é uma forma de pancreatite gra-
ve associada com maior incidéncia de complicacdes infec-
ciosas locais e sistémicas, e com maior mortalidade. é gra-
ve e, associada a complicacdes locais ou sistémicas, pode
ser fatal 2°.

Etiologia da pancreatite aguda

Muitas etiologias tém sido atribuidas a PA, po-
rém em alguns episédios, a identificacdo da causa especi-
fica pode ser especialmente dificils. Uma vez que a etiologia
de um determinado episddio é comprovada e eliminada, a
tendéncia é a evolucdo com menos complicacdes, e a pre-
vencdo de novos surtos 7.

O consumo abusivo de bebidas alcodlicas e a
presenca de calculos biliares sdo causas habituais da PA'-2
e responsaveis por 50 a 80% dos casos. A primeira é mais
freqlente no sexo masculino e a ultima no feminino'. A
percepcao dessas condicdes pode ser obtida facilmente pela

historia do doente (uso de bebidas alcodlicas) ou US na
colecistolitiase 4.

A litiase biliar é responsavel por aproximada-
mente 60% dos casos de PA® devido, em teoria, a calcu-
los encravados transitoriamente na papila duodenal °.
De fato, em pacientes com pancreatite aguda, calculos
sdo freqlentemente encontrados na vesicula biliar, no
colédoco durante a exploracdo cirurgica em doentes com
PA e achados nas fezes tamisadas, nas primeiras 24 ho-
ras de evolucao do episédio agudo, em mais de 90%
dos pacientes 1°,

Analisando-se os casos de PA biliar, 80% dos
calculos sdo identificados pelos US apds a resolucao do
ataque; 10% visualizados pela CPER'? e/ou CPRM 134 e
os remanescentes detectados durante a laparotomia ou no
exame post-mortem.'%516_ Seis a 8% dos individuos com
calculos biliares apresentam episodios de PA' e naqueles
com microcélculos a taxa atinge 22%®.

Em alguns doentes, o surto de PA relaciona-se a
hipertrigliceridemia, hipercalcemia, reacdes aos farmacos,
trauma abdominal, trauma operatério, ou a CPER antes
executada'°.

Diagnéstico Clinico e Laboratorial

O diagnéstico se baseia no quadro de dor no andar
superior do abdome, nauseas, vomitos, dor a palpacao
abdominal, e elevacao das enzimas séricas amilase e lipase
acima de trés vezes o limite superior da normalidade?!22,

Diagnéstico por Imagem

A radiografia simples de abdome, o US, a
tomografia computadorizada (TC), a ressonancia magnéti-
ca (RM), a CPER e a ecoendoscopia (EE), auxiliam no diag-
nostico etioldgico, identificam complicacdes locais ou a dis-
tancia e avaliam a gravidade da doenca 23?7,

A radiografia simples do abdome mostra evidén-
cias indiretas da inflamacdo mas é geralmente inespecifica
para o diagnostico etioldgico. Em raros casos podem ser
vistos calculos radiopacos na topografia da vesicula biliar
(Figura 1). A presenca de (1) ileo localizado (alca sentinela)
ou (2) generalizado, (3) 0 apagamento do célon, (4) o sinal
do halo renal, ou ainda (5) a presenca de gas no
retroperitonio, podem mostrar a gravidade da doenca®.
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O US pode ser usado no diagnéstico da PA, mas
sua sensibilidade pode ser freqlientemente prejudicada pela
grande quantidade de gases no sistema digestério. A
tomografia computadorizada é mais precisa que o US para
este fim®. O US tem alta acuréacia na descoberta de calcu-
los na vesicula biliar fora do surto da PA'. Durante o epis6-
dio agudo, seu poder diagndstico reduz-se®, embora Parodi
et al. tenham relatado 96,6% de diagndsticos positivos®'.
N&o obstante, (1) a identificacdo de calculos com dimen-
sao inferior a 3 mm e (2) a visualizacdo do colédoco termi-
nal podem néo ser possiveis com aparelhos convencionais
de ultra-som. 32. Mesmo assim o US é usado como exame
para avaliacdo inicial por imagem por ser barato, de facil
execugdo (movel), reprodutivel e disponivel 2°. O US mos-
tra o aumento do volume pancreatico (edema), presenca
de liquido livre na cavidade, calculos vesiculares e dilata-
¢ao da via biliar 2. Sua sensibilidade e especificidade no
diagnéstico da colestase extra-hepatica séo de 94% e 100%,
respectivamente *. O local da obstrugao biliar é diagnosti-
cado em mais de 90% dos doentes e a causa em 71% dos
casos3, ressaltar que a presenca de ileo paralitico ou obe-
sidade dificultam o exame do pancreas em 25 a 50% dos
casos de PA%. Por outro lado outros trabalhos demonstram
sensibilidade de 45% 3°, 47%3* e 50%2° para o diagndstico
de célculos como etiologia do episédio de PA (Figura 2).

A TC é considerada exame Util na avaliacdo de
pacientes com PA, pois possibilita a observacdo completa
de todo o0 abdome e retroperitonio*> e no exame contrasta-
do, a auséncia de captacdo do contraste identifica areas
de necrose. A acuracia global da TC no diagnéstico da
colestase extra-hepatica varia de 87% a 98%%. As des-
vantagens sao: o custo, a necessidade de transporte do
doente, a reprodutibilidade limitada, a exposicdo a radia-
¢do ionizante e a injecao de contraste que pode agravar a
funcao renal 222, No entanto o diagndstico da causa, prin-
cipalmente se ela for biliar, pela TC deixa muito a desejar
com cifras que se aproximam de 47 % 34,

O estudo de Balthazar et al. % descreveu critérios
tomograficos que passaram a ser empregados para estabe-
lecer o prognéstico da PA, dentre eles citam-se: (1) au-
mento do tamanho do pancreas, (2) inflamacéao
peripancreatica, (3) colecdes liquidas e (4) auséncia de cap-
tacdo do contraste na topografia do parénquima pancreéati-
co indicando presenca de necrose.

A CPER, em muitas ocasides, pode ser de extrema
valia para o diagndstico. Todavia é invasiva, e ndo é isenta de
riscos e complicacdes para o doente®?*. A colangiopancreatografia
por ressonancia magnética (CPRM) nos oferece excelentes ima-
gens da via bilio-pancreatica sem a injecdo de contraste ou expo-
sicao a radiacdo. Apesar de apresentar sensibilidade e
especificidade superiores a 90% no diagndstico de calculos
biliares'*”, apenas um estudo avaliou o seu papel na PA. Infeliz-
mente os resultados desse estudo englobam 30 doentes com
PC, sendo dificil definir sua importancia na PA %,

Pancreatite aguda sem causa aparente
Nao obstante o referido anteriormente, em mui-
tos episédios de PA ndo se identifica a causa, mesmo apds

Figura 1 - Imagem de Rx simples de abdome onde observamos a
presenca de microcalculos no interior da vesicula biliar

(setas amarelas).

Figura 2 -

Imagem de US convencional demonstrando a presen-
ca de multiplas dreas hiperecdicas (microcadlculos) que
ao se aglomerarem no interior da vesicula biliar apre-
sentam sombra acustica.

serem colhidos e analisados em conjunto (1) a histéria clini-
ca e (2) o exame fisico bem feito, e (3) os exames comple-
mentares disponiveis: US, dosagem de triglicérides e calcio
gue se revelam normais. Tais episddios sao rotulados como
“sem causa aparente” %,

Apesar do arsenal propedéutico disponivel, a fre-
gléncia de casos de PA sem causa aparente esta em torno
de 10% a 30% 7% e 25 a 50% apresentarao recidiva nos
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dois anos subseqglentes ao primeiro episddio “°. Pela ten-
déncia de recidiva, a PA sem causa aparente apresenta
elevada taxa de morbidade e mortalidade 4142,

E importante estabelecer o diagnéstico etiolégico
da PA, ndo s6 por sua implicacdo prognoéstica®'®2°, mas
para adotar o tratamento adequado?#?, melhorando a evo-
lucdo do doente e reduzindo o risco de recidivas 244,

Os estudos de Ranson*® e Miguel et al.*¢ demons-
traram que aproximadamente 30% dos casos de PA inici-
almente considerados sem causa aparente sao, na realida-
de, secunddarios a microcalculos da vesicula biliar (MCV)
ndo diagnosticados. Eles tém a tendéncia de migrar com
facilidade pelo cistico #/, encravar na papila duodenal® e
causar colicas biliares, ictericia e PA'®8. Dai a importancia
do estudo ecoendoscopico nesses pacientes. Porém antes
de entrarmos nessa questao alguns pontos devem ser defi-
nidos. Devemos em especial definir o que é microcalculo e
0 que sdo 0s microcristais biliares.

Definicao de microcélculo e “barro biliar”

Algumas particularidades dos microcalculos, como
radiotransparéncia'®* e tamanho diminuto (dimensdo ma-
xima de 3 mm)'%, tornam-nos de dificil identificacdo pelo
UsS, TC, CPER e CPRM *', métodos de imagem convencio-
nais. Segundo esses autores, calculos com essas caracterfs-
ticas constituiriam microlitiase (Figuras 3 e 4).

O “barro biliar” caracteriza-se ao US ou EE como
multiplos sinais hiperecéicos, méveis, sem sombra acusti-
ca, que formam niveis no interior da vesicula biliar >>> e o
consideramos como microlitiase (Figuras 5 e 6).

Génese dos episédios de PA em doentes
com microcélculos

O risco de PA, nesses doentes relaciona-se ao
tamanho dos cdlculos, ao calibre do ducto cistico e ao cali-
bre e comprimento do esfincter de Oddi. Armstrong et al."”
demonstraram, em estudo prospectivo, que o diametro do
ducto cistico era de 4,94 + 2,3 mm em doentes com PA e
menor naqueles sem PA (grupo-controle). Além disso, re-
velaram que, em 64,5 % dos doentes com MCV (calculos
menores ou iguais a 3 mm), a passagem pelo ducto cistico
fora facil, enquanto nos do grupo-controle em apenas
22,4% ocorreu a passagem dos MCV devido ao menor
diametro do ducto cistico. Fator mecanico importante é o
diametro do esfincter de Oddi, que varia de 2 + Tmm cons-
tituindo obstaculo a passagem do célculo, levando ou nao
a PA>,

O comprimento do canal comum parece estar
envolvido na génese de surtos de PA, sendo muito maior
nestes doentes que nagueles sem a doenca'’. Partindo-se
dessa premissa, infere-se a importancia dessa condicdo
anatébmica que aumenta o tempo de migracdo dos
microcalculos'>4. Tais conceitos respaldam fortemente a
teoria de que doentes com PA apresentam condicoes
anatoémicas que facilitam a migragao de calculos da vesicula
biliar para o colédoco e cuja expulsdo é mais demorada
devido a maior distancia a ser percorrida até o duodeno'”>,
Outro autor demonstrou que, além do ducto cistico ser mais

largo, o numero de calculos é maior em doentes com PA'™,
O que tem sido comprovado em nossa experiéncia onde
todos os doentes com microlitiase apresentam multiplos
calculos (Figura 3)*°.

Coleta e anélise microscépica da bile

Meltzer *¢ e Lyon > descreveram quase simulta-
neamente a técnica de tubagem duodenal, de coleta e
analise microscépica da bile, para a identificacdo de cris-
tais de colesterol e de bilirrubinato de calcio. Relegada ao
esquecimento por muitos anos, varios autores a utilizaram
na tentativa de reduzir o nimero de doentes sem diagnds-
tico etioldgico da PA3241.42.58-62.

Dentre as modalidades técnicas, para a analise
da bile, podemos destacar o recolhimento com ou sem es-

Figura 3 - EE com transdutor setorial eletrénico. Area hiperecdica
formando nivel com sombra acustica no corpo da
vesicula biliar em paciente com varios episodios de PA.
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Imagem de pequenos célculos (menores que 3 mm),
causadores de episédios de PA Célculos da peca cirdr-
gica até 3 mm, inclusive.
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Figura 4 -
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Figura 5 -

EE com transdutor mecdnico setorial. Espessamento
da parede (colecistite aguda) e multiplos sinais
hiperecdicos méveis, sem sombra acustica, formando
nivel no interior da vesicula biliar (“barro biliar”).

Figura 6 -

timulo por colecistocinéticos, seja pelo posicionamento da
sonda por fluoroscopia na segunda ou terceira porcao
duodenal*'#28, pela coleta através do canal de aspiracdo
do gastroscopio®®; pela puncao direta da vesicula biliar gui-
ada por US%, por ecoendoscopia® ou ainda pela coleta
durante a CPER®®,

Correlacéo entre a
microcristais e microcdlculos

A anélise microscopica da bile tem ganhado
adeptos. Nos trabalhos realizados em doentes com PA sem
causa aparente, demonstrou-se a presenca de cristais de
colesterol e de bilirrubinato de célcio na bile coletada de
varios deles. Submetidos a colecistectomia, encontraram-
se microcalculos ndo detectados por exames convencio-
nais de imagem#*261,

Ha nitida correlacao entre o encontro de cristais
de colesterol e de bilirrubinato de célcio na bile de doentes

presenca de

Imagens ecoendoscdpicas (a e b) de mdltiplos sinais hiperecdicos, mdveis, sem sombra acustica, que formam niveis no interior da
vesicula biliar.

com litiase biliar conhecida %78 e em doentes com diagnds-
tico de PA sem causa aparente®, nos quais a colecistectomia
demonstrou a presenca de microcalculos*'.

Sigman et al. %3 e Chebli et al. ® ndo detectaram
a presenca de litiase em doentes com cristais na bile, mas
encontraram vesiculas com sinais de colecistite crénica ou
colesterolose, e os doentes operados apresentaram melho-
ra clinica de 50 a 100%. Sera que a colesterolose também
pode causar PA? Essa é uma questdo que tem nos intriga-
do, pois varios pacientes de nossa casuistica com PA sem
causa aparente ao serem submetidos a colecistectomia
apresentam ao anatomopatolégico colesterolose (Figuras
7,8¢e9)

Valor da presenca de microcristais na bile
nos casos de pancreatite aguda

A nao identificacdo precisa do fator etioldgico
do surto de PA, favorece a ocorréncia de novos episddios,
as vezes fatais, em 33% a 48% dos doentes, antes da
segunda admissao hospitalar26%7°. £ facil perceber a impor-
tancia de se estabelecer com precisdo a etiologia do surto
de PA, durante a hospitalizacao.

Neoptolemos et al. >° encontraram microcalculos
em 60% dos doentes com e em 11% sem cristais de
colesterol e de bilirrubinato ao exame da bile. A tamisacao
das fezes destes Ultimos pode aumentar a taxa de deteccao
de célculos™. Esse método nédo é pratico nem facil de ser
realizado e, sequndo Houssin et al. '8, ndo é sensivel bas-
tante para identificar calculos até 3mm, inclusive.

Outro problema é o “barro biliar”, por muitos
nado aceito como fator etioldgico da PA, o que pode induzir
ao retardo no diagnéstico e, conseqiientemente, impedir o
pronto tratamento dos doentes*>537", Lee et al.  demons-
traram que a ocorréncia de barro biliar parece ser maior
guando um paciente sofre de ataques recorrentes de PA e
gue essa causa é subestimada em pacientes com PA sem
causa aparente. Inclusive a colecistectomia profilatica, tem
sido realizada quando a suspeita diagndstica é forte, para
evitar a possibilidade de novos episddios’?.
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Figura 7 -
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Imagens ecoendoscdpicas de pacientes com PA sem causa aparente. Em (a) observe a presenca de mdltiplos ecos hiperecdicos, onde

alguns deles apresentam sombra acustica. O histolégico da peca revelou colesterolose. Em (b) imagem da vesicula biliar com liquido peri-
vesicular. Durante a operacdo observou-se microlitiase ndo detectada pela EE e o andtomo-patolégico mostrou colesterolose.

Figura 8 -

EE radial. Focos hiperecdicos com sombra acustica no
fundo da vesicula biliar e uma diminuta elevacao
hiperecdica sem sombra acUstica aderida a parede de
seu corpo.

Diagnéstico da etiologia biliar

Diagnéstico da coledocolitiase

Sugiyama et al?®> demonstraram sensibilidade
da EE no diagnéstico da coledocolitiase de 100% contra
43% do US e 57% da TC. A sensibilidade do US para o
diagnéstico de colelitiase varia entre 87 e 98% % e para
coledocolitiase de 22 e 75% . A tabela 1 mostra os resul-
tados de varios trabalhos publicados na literatura onde sao
avaliados os exames de US, TC e EE para o diagnéstico da
coledocolitiase.

Os autores estudaram 22 pacientes com suspeita
de microcoledocolitiase durante surtos de PA, observaram
que a EE identificou a presenca de célculo em 86,7% dos
casos (tamanho médio do calculo: 5mm), sensibilidade su-
perior a da CPER (53,3%). O colédoco foi bem estudado em

i R |
] III‘ |||"H\! H\ H\‘
@) ~ ’b Q
Figura 9 - Microcalculos encontrados na peca operatdria.

todos os pacientes, ndo sendo observadas complicacées re-
lacionadas ao procedimento. Concluiram que a EE é capaz
de identificar calculos pequenos e dilatacoes biliares, deven-
do ser considerada como uma alternativa diagnéstica nos
pacientes com suspeita de litiase coledoceana ou nos casos
de insucesso da CPER (Figura 10) 7.

Diagnéstico da microlitiase

Apo6s investigacao diagndstica sistematica (clini-
ca, bioquimica e por métodos de imagem) para a identifi-
cacao do fator etiolégico da PA, cerca de 10% a 30% dos
doentes ndo apresentam causa definida e sao rotulados
como PA sem causa aparente’. E no minimo controversa a
afirmacdo de que caso a etiologia de um episddio de PA
permaneca obscura, depois de investigacdo endoscopica
pormenorizada (CPER ou CPER + coleta de bile), deve ser
chamada “idiopatica”203°.

Rev. Col. Bras. Cir. 2009, 36(5): 449-458
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Tabela 1 - Resultados dos diversos métodos de imagem no diagnostico da coledocolitiase.
Autor, ano N Método Sens % Esp % VP+ % VP- % Acur %
Amouyal, 1994 3 62 -US 25 100 100 56
-TC 75 94 92 78
-EE 97 100 100 97
Sugiyama, 1995 # 23 -US 43
-TC 57
-EE 100 100 100
Sugiyama, 1997 74* 142 -US 63 95 83
-TC 71 97 87
-EE 96 100 99
Sugiyama, 1998 34 35 -US 47 90 71
-TC 47 95 74
-EE 100 100 100
Chak, 1999 % 36 -US 50 100 100 74 83
- CPER 92 87 79 94 89
-EE 91 100 100 95 97
Ardengh, 2000 73** 22 - CPER 53,3 100 100 50 68,2
-EE 86,7 80 92,9 66,7 77,3
Liu, 2001 # 100 -US 26 100 75
- CPER 97 95 96
-EE 97 98 98

*Pacientes com ou sem historia de PA.
** Microcoledocolitiase.

Figura 10 - Imagem ecoendoscopica de drea hiperecdica arciforme
com sombra acustica no interior do colédoco em paci-
ente com PA sem causa aparente. Essa imagem foi
confirmada pela CPER.

A identificacdo de doentes com microlitiase des-
perta grande interesse devido a possibilidade de ocorrerem
surtos recidivantes de PA e por permitir terapéutica preco-
ce, principalmente quando a doenca é silenciosa ou pouco ~ Figura 11 - Imagem de CPER demonstrando microcalculo (seta
sintomética'®3°. Por essa razao, a introducdo de métodos preta) no interior de via biliar sem dilatacao.
diagnoésticos sensiveis, pouco invasivos e o ressurgimento

de métodos antigos (coleta de bile para a pesquisa de cris- Acerca desse ponto de vista, parecem avultar em
tais) tornaram-se atraentes, além de métodos mais invasivos  importancia as técnicas endoscépicas avancadas: a CPER 77,
como a manometria endoscépica’. a CPER com coleta de bile, para a pesquisa de
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microcristais®®® e a EE com o objetivo de detectar a
microlitiase 7378 Assim o diagnéstico de calculos meno-
res que 3 mm, (microcalculos) é de fundamental importan-
Cia para a adocao de medida terapéutica adequada.

A demonstracao radioldgica da litiase biliar de-
pende da diferenca de tonalidade entre o calculo e o meio
que o envolve™’. 0Os doentes com calculos
radiotransparentes e migrantes apresentam episédios de
colicas biliares, PA recidivante e ictericia transitéria'®, ape-
sar do aspecto radiolégico normal das vias biliares a CPRM,
CPER, e US. Consideramos o “barro biliar” (figura 4) como
microlitiase, pois o “barro” e calculos com diametro maior
gue 4 mm, por apresentarem sombra acustica, podem ser
identificados pelo US,®, sendo confundidos “in vivo” se-
gundo Simeone et al. ® e diferencados “in vitro” conforme
Filly et al.>2.

Simeone et al® demonstraram a presenca de
microcalculos em 8,3% dos doentes com “barro biliar” sub-
metidos ao tratamento cirurgico. Filly et al>? concluiram
que a presenca de “barro biliar” deve ser considerada anor-
mal, pois pode haver precipitados de bilirrubinato de calcio
ou colesterol (microcalculos).

A possibilidade de encontrar MCV em doente
com litiase constatada por métodos de imagem, respeitan-
do-se o conceito de tamanho menor ou igual a 3 mm de
diametro, estd em torno de 25% . Esta cifra aumenta para
40 % quando o calculo passa de 3 mm para 5 mm#?& e, se
utilizado o critério da radiotransparéncia, cai para 10% #.

Doentes com PA recidivante que apresentam US
sem alteracdes podem exibir calculos durante o ato opera-
torio®#. O tamanho e a densidade dos célculos sdo os fa-
tores mais importantes na ocorréncia desses falsos resulta-
dos .

A CPER é empregada no diagnéstico etioldgico
de doentes com PA sem causa aparente, identificando-se
condigbes potencialmente trataveis em 30% a 70%7¢ dos
casos e calculos (Figura 11) entre 4%7% a 15%'%%¢. Mas é
preciso ter em mente que esse exame é capaz de elevar os
niveis de amilase em 30% a 75% dos doentes
assintomaticos®” e a PA é a mais freqlente complicacdo
apos o exame, variando as cifras de 0,5% a 17%7%%”. Thoeni
et al.® relataram sinais tomograficos de PA de leve a grave
em 28% dos doentes submetidos a CPER diagnostica.

Andlise Critica da Literatura

Dahan et al. 24, em estudo prospectivo, compa-
raram a acuracia da EE e da coleta de bile para a pesquisa
de cristais biliares, em doentes com suspeita da etiologia
biliar para os seus sintomas (PA, ictericia transitéria e coli-
cas no hipocdndrio direito) e com diagnostico negativo de
calculos biliares com o US. O estudo incluiu 45 doentes, 24
com colecistolitiase confirmada durante o ato operatério.
A sensibilidade, a especificidade, os valores preditivos posi-
tivo e negativo para a EE foram, respectivamente, 96%,
86%, 89% e 95% e para a coleta de bile 67%, 91%, 89%
e 70%. O maior problema da EE foi a existéncia de trés
falsos positivos. Na pesquisa desse autor a obtencao de
imagens tidas como célculos deveu-se a reverberacao acus-

tica pelo movimento da parede da vesicula, formando ar-
tefatos confundidos com microcalculos 2453,

Em nosso estudo sobre 36 doentes com PA sem
causa aparente a sensibilidade foi de 92,6% e valor preditivo
positivo de 86,2%, na identificacdo dos MCV. Com base
nessas estimativas, infere-se que a EE é segura e oferece
boa precisdo diagnostica®™ e que os provaveis fatores res-
ponsaveis, em maior ou menor grau, por essa alta taxa de
deteccdo de microlitiase incluem: a vesicula biliar intima-
mente relacionada ao estébmago e a parede duodenal; a
distancia reduzida (0,5 mm) entre o transdutor
ecoendoscopico e a vesicula biliar comparativamente a do
transdutor abdominal durante a realizacdo do US, a facil
obtencao do ponto focal ideal para conseguir imagens sem
distorcoes; o estudo de toda a vesicula biliar (infundibulo,
corpo, fundo) e do ducto cistico, mesmo em doentes com
quadros graves de PA e a utilizacdo de freqiéncias de 5,0,
7.5 e 12 MHz, intensificando os pormenores das imagens.

Por outro lado, a especificidade e o valor preditivo
negativo foram 55,6% e 71,4%, respectivamente. Essas
estimativas sao questionaveis e pouco precisas®. Os princi-
pais fatores responsaveis, em maior ou menor grau, por
estas cifras sdo: a amostra muito pequena de individuos
sem a doenca e a grande probabilidade de os doentes exa-
minados serem portadores da etiologia biliar como causa
dos episddios de PA.

Em um estudo envolvendo 168 pacientes com
PA sem causa aparente, Frossard et al.’”® conseguiram iden-
tificar com a EE a presenca de litiase biliar em 103 (61%)
(colelitiase ou microlitiase em 52, barro biliar em 12,
coledocolitiase em 10, mais de um destes achados em 29).
Afastadas outras causas (pancreatite cronica, tumores e etc.),
apenas 37 permaneceram com diagnostico de entrada
inalterado.

Estudo semelhante empregando a EE em 44 pa-
cientes com PA idiopatica, Norton & Alderson?® encontra-
ram causa definida para a PA em 18 pacientes (41%) e
uma provavel etiologia em 14 (31,8%). Apenas nove per-
maneceram sem esclarecimento diagndstico. A EE apre-
sentou 2 resultados falso-positivos e ndo foi possivel sua
realizacdo por problemas técnicos em um paciente.

Liu et al.® estudaram prospectivamente 89
pacientes com PA sem causa aparente. Todos foram sub-
metidos ao US e TC, até 24 horas da admissao hospitalar e
a uma CPER. Apos esses exames 18 pacientes foram rotu-
lados como portadores de PA sem causa aparente. Todos
foram submetidos a EE. Ela revelou microcélculos vesiculares
em 14 (77,7%) e em trés havia concomitancia com calcu-
los no interior do colédoco (21,4%). Esses achados demons-
tram que um paciente com PA ndo deve ser rotulado como
sem causa aparente antes da realizacdo de uma EE.

Tandon & Topazian® avaliaram o papel da EE
no diagndstico da causa de episédios de PA sem causa
aparente. Em 21/31 pacientes (68%) a EE revelou o fator
etioldgico. A etiologia biliar foi encontrada em 14%,
pancreatite crénica inicial em 45%, pancreas divisum em
6,5% e tumores em 3,2%. Em 32% dos casos a EE foi
normal e ndo conseqguiu identificar a causa. Os resultados
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desse estudo mostram que a EE é menos invasiva que a
CPER, demonstrando de forma efetiva a etiologia de episo-
dios de PA em mais de 2/3 dos casos.

Em pacientes com PA biliar, a EE realizada antes
da CPER auxilia na selecdo dos pacientes com necessidade
de terapéutica endoscopica, reduzindo a necessidade de
colangiografia diagnostica (e seus riscos potenciais) em cerca
de 50% deles -3,

Levy et al.®' em trabalho multicéntrico avaliaram
multiplos fatores para prever a etiologia biliar de um episé-
dio de PA. Foram estudados 213 pacientes com PA, onde a
causa foi biliar em 62 %, alcodlica em 35% e outras causas
em 13%. Em 15% dos pacientes com etiologia biliar ape-
nas a EE fez o diagndstico, pois os outros exames foram
negativos. Os autores concluem que quando uma EE é re-
alizada para confirmar ou excluir a presenca de calculos,
como origem da PA, a idade, o sexo e a alanina
transaminase obtida na admissao sao os Unicos fatores
preditivos que falam a favor da origem biliar.

Destarte Shimpi et al.’® determinaram a acuracia
diagndstica da EE e da CPER em pacientes com PAI. A EE
revelou o diagnoéstico em 44% (28/63) dos pacientes, en-
guanto a CPER fez o diagnostico em 71% (45/63). A taxa
de ocorréncia de PA ap6s a CPER e a manometria foi de
17%. Nao houve nenhuma complicacdo relacionada a EE

ABSTRACT

nem a EE-PAAF que foi realizada em dois doentes. Os au-
tores concluem que a EE tem um importante papel no di-
agnostico da causa da PA sem causa aparente.

CONSIDERACOES FINAIS

Em uma porcentagem grande de pacientes com
episédios de pancreatite aguda, a etiologia pode ser
estabelecida com base na histéria inicial, exame fisico, exa-
mes laboratoriais, bioguimico e com o auxilio de um sim-
ples ultra-som abdominal. Por outro lado quando esta
sequéncia racional de conduta ndo identifica a causa do
episédio uma parcela de pacientes séo considerados como
sem causa aparente. Essa situacdo é preocupante, pois esses
episédios de pancreatite aguda tendem a recorréncia com
altas taxas de morbidade de mortalidade. Entretanto a causa
e mais frequentemente o tratamento destes pacientes po-
dem prevenir ataques recorrentes de pancreatite. Destarte
o uso de todas as ferramentas disponiveis para o diagnosti-
co preciso, deve ser utilizado de forma agressiva para se
detectar, por exemplo, casos de microlitiase ou calculos
ocultos, ndo devendo esquecer-se das anormalidades dos
ductos biliares e pancreaticos e da disfuncao do esfincter
de Oddi.

In a large number of patients, with episodes of acute pancreatitis the etiology is not identified, even after initial clinical history,
detailed physical examination, laboratory tests and biochemical exams and an transabdominal ultrasound. This patient are considered
with a unexplained acute pancreatitis. In this cases the treatment is restricted to improvement of symptoms. These patients after
treated tend to have new episodes with the risk of raising the rates of morbidity and mortality. Therefore, the identification of a
cause and its prompt treatment prevent at recurrent episodes of pancreatitis. This review aims to draw attention to how best
diagnostic approach when the light of evidence-based medicine, to search for causes of difficult identification with microlithiasis,
occult stones, the anatomical variations of biliary and pancreatic duct and in addition to sphincter of Oddi dysfunction.

Key words: Gallstones. Endosonography. Pancreatitis. Diagnosis.
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