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RESUMO: INTRODUCAO: A pancreatite
aguda é uma reacao tecidual
necroinflamatéria ao dano funcional e/
ou estrutural das células acinares e
raramente necrose das células ductais,
causada por fatores ndo infecciosos. Na
pancreatite aguda ha liberagcdo extensa de
enzimas pancredticas junto a sua ativagéo
intrapancreatica, podendo causar necrose
peripancreatica. Em criancgas, essa doenca
€ pouco estudada. Assim, o objetivo deste
estudo é conhecer o perfil da pancreatite
aguda nas criancas. METODO: Realizou-
se uma revisdo sistematica horizontal
de pancreatite aguda em criangas, pelo
método de PRISMA, na base de dados do
Pubmed. Descritores: “acute pancreatitis
AND [children OR child OR childhood]”".
Adicionados também artigos relacionados
ao tema/ sessbes “citados por” e “artigos
similares”. RESULTADOS: Dos 43 iniciais,
foram selecionados 12 artigos, sendo os
Estados Unidos o pais com maior nUmero
de trabalhos publicados. A etnia branca teve
maior aparicdo de casos e a relacdo entre
mulheres variou entre 32,4% e 59,5%; e de
homens, entre 40,5% e 67,5%, ndo sendo
possivel afirmar que ha prevaléncia de
género. A idade média dos pacientes variou
entre 5 a 11,6 anos. As principais etiologias
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apontadas pelos estudos foram: doencgas do trato biliar, causa idiopatica, medicamentosa
e doenca sistémica. DISCUSSAO: Surpreendentemente encontramos poucos artigos,
dificultando a andlise do tema, visto que foram encontrados relatos de casos e estudos
retrospectivos sobre pancreatite aguda em crianca sem padronizacao quanto a faixa etéaria
e etiologia, havendo grandes variacdes quanto a quais etiologias estavam sendo levadas
em consideracao e as idades minima e maxima. Diante disso, considerando as informacdes
disponiveis, pode-se concluir que doencas do trato biliar constituem a principal etiologia de
pancreatite aguda em criangas, o que coincide com literatura sobre etiologia de pancreatite
aguda em adultos. CONCLUSAO: A falta de consenso sobre parametros diagnésticos e o
negligenciamento dos sintomas gastricos na crianga podem ter gerado um subdiagnostico
dos casos de pancreatite aguda. Ademais, a subnotificacdo desses casos levou a pouca
literatura disponivel sobre pancreatite aguda em criancgas e talvez uma falsa ideia de uma
doenca rara. Logo, torna-se importante que haja um novo olhar a respeito dos sintomas
gastrointestinais na crianga e um melhor padréo diagnoéstico dessa doenca.
PALAVRAS-CHAVE: Pancreatite aguda, Criancas, Etiologia, Revisao

ABSTRACT: BACKGROUND: Acute pancreatitis is a necroinflammatory tissue reaction to
functional and/or structural damage to acinar cells and rarely necrosis of ductal cells, caused
by non-infectious factors. In acute pancreatitis there is extensive release of pancreatic
enzymes along with their intrapancreatic activation, and may cause peripancreatic necrosis.
In children, this disease has a few studies. Thus, the aim of this study is to know the profile of
acute pancreatitis in children. METHODS: A horizontal systematic review of acute pancreatitis
in children was performed using the PRISMA method in the Pubmed database. Keywords:
“acute pancreatitis AND [children OR child OR childhood]”. Also added articles related to
the topic/’cited by” and “similar articles” sessions. RESULTS: From the initial 43, 12 articles
were selected, being the United States the country with the largest number of published
papers. White ethnicity had the highest number of cases and the ratio of women ranged
between 32.4% and 59.5%; and of men, between 40.5% and 67.5%, not being able to say that
there is a gender prevalence. The median age of the patients had an interval from 5 to 11.6
years. The main etiologies pointed out by the studies were: biliary tract diseases, idiopathic
etiology, medication, and systemic disease. DISCUSSION: Surprisingly we found few articles,
making it difficult to analyze the subject, since case reports and retrospective studies on acute
pancreatitis in children were found without standardization as to age range and etiology, with
great variations as to which etiologies were being considered and the minimum and maximum
ages. Therefore, considering the available information, it can be concluded that biliary tract
diseases constitute the main etiology of acute pancreatitis in children, which coincides with
literature on etiology of acute pancreatitis in adults. CONCLUSION: The lack of consensus
on diagnostic parameters and neglect of gastric symptoms in children may have generated
underdiagnosis of acute pancreatitis cases. Added to this is the underreporting of these cases,
which has led to a little literature available on acute pancreatitis in children and perhaps a false
idea of a rare disease. Thus, it’s important to be more watchful of gastrointestinal symptoms in
children and to make a better diagnostic pattern of this disease.

KEYWORDS: Acute pancreatitis, Children, Etiology, Review
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11 INTRODUGAO

1.1 Anatomia do péncreas

O péncreas é uma glandula acessoéria do sistema digestério, que possui localizagao
retroperitoneal e cruza transversalmente a parede abdominal posterior, encontrando-se
atras do estébmago e entre o duodeno e o baco. O érgédo apresenta as por¢des endocrina
e exocrina. As enzimas sdo armazenadas e secretadas por células da por¢do exdcrina,
arranjadas em acinos constituidos por células serosas que circundam um lumen. Ja as
ilhotas pancreéticas (ilhotas de Langerhans) s@o responsaveis pela sintese hormonal e
consistem em grupamentos de células epiteliais enddcrinas. Existe uma céapsula de tecido
conjuntivo que o envolve e envia septos para seu interior, o dividindo em I6bulos. Além
disso, também existe uma vasta rede capilar, fundamental para o processo de secrec¢éo. [5]

Sua divisdo anatdmica consiste em cabeca, colo, corpo e cauda. A cabeca € a parte
dilatada do 6rgéo que € envolvida pela curvatura do duodeno. O colo é curto e tem sua
extensdo sobre vasos mesentéricos superiores. O corpo € a continuagdo do colo e se
localiza a esquerda da artéria e veia mesentéricas superiores. A cauda se relaciona com o
hilo esplénico e a flexora esquerda do colo. [4]

O ducto pancreatico se inicia na cauda do pancreas e segue em direcéo a cabeca,
onde se curva inferiormente se une com o ducto colédoco. O colédoco, por sua vez, pode
estar inserido na cabeca do pancreas ou cruzar sua face posterossuperior. A unido dos
ductos pancreatico e colédoco origina a ampola hepatopancreatica (ampola de Vater), que
desemboca no apice da papila maior do duodeno. [4]

Os mdusculos lisos situados ao redor destes ductos sdo responsaveis pelo controle
de fluxo biliar. O musculo esfincter do ducto colédoco se localiza ao redor da parte terminal
do ducto colédoco e controla o fluxo de bile. O musculo esfincter do ducto pancreético se
localiza ao redor da parte terminal do ducto pancreatico e impede o refluxo da bile para o
ducto pancreatico. Ja o musculo esfincter da ampola hepatopancreatica (esfincter de Oddi)
se localiza ao redor da ampola hepatopancreatica e impede que o conteudo duodenal entre
na ampola. O ducto pancreatico acessorio drena o processo uncinado e a parte inferior da
cabeca do pancreas, desembocando no duodeno através da papila menor do duodeno.
Geralmente este ducto acessorio € comunicante com o ducto pancreatico, mas em algumas
pessoas pode ser um ducto separado. [4]

A irrigagéo do 6rgdo é derivada principalmente da artéria esplénica, que emite
ramos formando as artérias pancreaticas. A cabeca e o corpo do pancreas sdo supridos
pelas artérias pancreaticoduodenais superiores anterior e posterior e pancreatioduodenal
inferior, sendo os superiores ramos da artéria gastroduodenal e a inferior ramo da artéria
mesentérica superior. A drenagem venosa ocorre pelas veias pancreaticas, as quais sao
tributarias das partes esplénica e mesentérica da veia porta do figado, porém a maioria
delas drena para a veia esplénica. A drenagem linfatica, por sua vez, acompanha os vasos
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sanguineos e a maioria termina nos linfonodos pancreaticos e esplénicos situados ao longo
da artéria esplénica, mas alguns terminam em linfonodos piléricos. Os vasos eferentes
destes linfonodos drenam, através de linfonodos hepaticos, para linfonodos mesentéricos
superiores ou para linfonodos celiacos. [4]

Ainervacao pancreatica é derivada dos nervos vago e esplancnico abdominopélvico
que passam pelo diafragma. As fibras nervosas simpéticas e parassimpaticas passam ao
longo das artérias do plexo celiaco e mesentérico superior e chegam ao pancreas. Fibras
simpaticas e parassimpaticas se distribuem para células acinares e ilhotas pancreaticas.
As fibras parassimpéaticas sdo secretomotoras, mas a secrecao € essencialmente mediada
pelos horménios secretina e colecistocinina, formados no duodeno e parte proximal do
intestino. [4]

1.2 Embriologia do péncreas

O péncreas origina-se entre a 6-8% semana do embrido, sendo proveniente de brotos
endodérmicos que surgem a partir da evaginagao e da fusédo da endoderme ventral e dorsal
que dao origem as células acinares, endocrinas e ductais que constituem esse 6rgéo [7].
O endoderma pancreatico forma aglomerado celulares sem mesénquima ao redor e entre
elas.

O broto ventral se projeta, a partir do diverticulo hepatico, e torna-se a cabeca
do péancreas, o processo uncinado e o ducto de Wirsung. J& o broto dorsal, que é maior
em tamanho, origina-se do intestino primitivo anterior e torna-se colo, corpo, cauda do
pancreas, o sistema ductal acinar e o ducto de Santorini (ducto pancreatico principal).[8]

1.3 Fisiologia do pancreas

O péancreas pode ser dividido duas por¢des:

Exdcrina: € a maior parte da massa pancreética, constituida por células acinares
produtoras de enzimas digestivas inativas (amilase, protease, lipases e nucleases) que séo
secretadas nos ductos pancreaticos e transportadas até o duodeno, onde sao ativadas. As
células do ducto produzem mucina e fluidos ricos em bicarbonato, que ajudam a neutralizar
0 conteudo acido estomacal [24].

Endécrina: formada pelas llhotas de Langerhans que contém 6 tipos de células
pancreaticas [24]:

»  Células a: sintetizam e secretam glucagon, glicentina, GRPP, GLP e GLP2.

+  Células B: sdo as mais numerosas e responsaveis pela sintetizacéo e secrecao
da insulina.

+  Células d&: produzem somatostatina, eficiente supressor da secrec¢ao de insuli-
na, glucagon e hormdnio de crescimento.
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+  Células PP (Y): sintetizam o polipeptideo pancreatico
+  Células G: produzem gastrina
+  Células €: produzem grelina

Os horménios secretados por essas células tém funcdes distintas que podem ser
elencadas a seguir:

+ Ainsulina tem a sintese estimulada pela glicose, aminoacidos e lipideos e tem
como efeito metabolico o aumento da captacéo periférica de glicose, estimulo
a sintese proteica, bloqueio a protedlise, aumento da sintese de acidos graxos
livres e glicogénio e bloqueio da lipdlise e producéo hepética de glicose.

+ O glucagon tem como principal papel fisiolégico estimular a produ¢éo de meta-
bélitos energéticos pelo figado e aumentar a concentragéo de glicose e corpos
cetbnicos no sangue.

+ A somatostatina é estimulada por refei¢cdes ricas em gorduras, carboidratos e
proteinas e inibe praticamente todas as fun¢des gastrointestinais pancreaticas.

+ Asincretinas estimulam a secrecéo de insulina de maneira dependente da ali-
mentagéo, sendo responsavel por 50% da secre¢éo total de insulina apos in-
gestéo de glicose.

+ O polipeptideos pancreatico regula fungdes gastrointestinais como contragéo e
esvaziamento da vesicula biliar, inibe secre¢do pancreatica exdcrina, modula o
esvaziamento e secrecdo de acidos gastricos e diminui a motilidade gastroin-
testinal.

+ Agrelina estimula a secre¢éo do horménio do crescimento tanto pela producao
do GHRH hipotalamico, quanto pelos seus receptores nos somatotrofos hipofi-
sarios. Além disso induz o aumento do apetite, secrecéo acida gastrica, aumen-
ta o esvaziamento gastrico e ajuda a regular o balanco energético.

+ A grelina esta relacionada com o aumento da glicemia plasmatica, tanto pelo
aumento da secrecdo de GH quanto pela reducao dos niveis de insulina [24].

A irrigacdo se da por meio dos capilares fenestrados das ilhotas pancreaticas é

centrifuga, fazendo com que as células localizadas no centro (Células ) sejam as primeiras

areceberem o fluxo sanguineo. Elas s@o ricamente inervadas por fibras do sistema nervoso

autébnomo, simpaticas e parassimpaticas, as quais séo responsaveis pela modulagdo da

secrecao hormonal através de neurotransmissores e neuropeptideos [24].
+  Acetilcolina estimula liberacédo de insulina, glucagon e polipeptideo pancreatico

+  Polipeptideo Intestinal Vasoativo (VIP) aumenta a concentracdo de calcio intra-
celular

+  Polipeptideo liberador de gastrina (GRP) estimula a secrecédo de insulina, glu-
cagon, somatostatina e polipeptideo pancreatico
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»  Noradrenalina, galanina e neuropeptideo Y inibem a secrec¢ao de insulina.

21 DOENGAS PANCREATICAS MAIS COMUNS

Nessa categoria destaca-se o adenocarcinoma ductal pancreéatico, que é uma
das neoplasias malignas mais agressivas e letais devido a sua deteccéo tardia. Ele se
desenvolve na porg¢ao exdcrina, preferencialmente na cabeca do pancreas[20]

Dentre as doencas mais comuns do pancreas, temos as anomalias do
desenvolvimento, as neoplasias pancreaticas, as neoplasias cisticas, ou tumores

neuroenddcrinos e as doengas inflamatoérias. [17]

2.1 Anomalias do desenvolvimento do péncreas

Sabe-se que o pancreas é proveniente da unido de um grande broto dorsal com
um pequeno broto ventral[7]. Porém, durante a unido de tais estruturas podem ocorrer
perturbacdes que prejudicam a embriogénese correta do 6rgdo em questéo, destacam-se
entre as anomalias:

Pancreas divisum, no qual ha a ndo unido dos brotos dorsal e ventral, fazendo
com que haja drenagem anormal do ducto pancreatico: ducto de Santorini para papila
menor e ducto de Wirsung para papila maior.[18]

Pancreas anular, os brotos ventral e dorsal formam um anel em torno do duodeno
devido a ndo migracgéo do broto ventral.[19]

2.2 Neoplasias pancreaticas

Apesar da relativamente baixa incidéncia, o cancer de péancreas € a 4® neoplasia
em mortalidade. Sendo sua maioria adenocarcinomas ductais localizados na cabecga do
pancreas. Os principais fatores de risco dessa neoplasia sdo pancreatite crénica, tabagismo
e fatores genéticos. [15]

2.3 Neoplasias cisticas do pancreas

Essas neoplasias possuem vérios subtipos e cada um desses subgrupos possuem
caracteristicas especificas. A neoplasia cistica mucinosa € a mais frequente, sua ressec¢éao
€ curativa, porém quando é um adenocarcinoma invasivo, tem um mal prognéstico. A
neoplasia intraductal papilar mucinosa tem localizagdo preferencialmente na porcéo
cefalica do pancreas, tem progndstico muito bom quando s6 tem atipias limitrofes, porém
pode virar um adenocarcinoma. Ademais, temos duas neoplasias cisticas que apresentam
carater benigno, a neoplasia cistica serosa, a qual apresenta-se assintomatica na maioria

dos casos e a neoplasia soélido cistica pseudopapilar que raramente pode cursar com
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metastase nodal ou extranodal. [15]

2.4 Tumores neuroendoécrinos

Classificam-se funcionalmente de acordo com os horménios que séo produzidos
e secretados pelos tumores, sendo assim, tem-se: insulinoma, gastrinoma, VIPoma,
glucagonoma, somatostatinoma que secretam, respectivamente, insulina, gastrina, VIP,

glucagon e somatostatina [21].

2.5 Doencas inflamatérias do pancreas

Dentre as doencas inflamatérias do pancreas, as mais comuns sdo a pancreatite
aguda e a crbnica. A pancreatite crénica provoca danos cronicos e irreversiveis no
pancreas, como inflamagéo crénica, fibrose, destruicdo de tecidos ductais, exdcrinos e
endocrinos. Causados principalmente por exposi¢éo a fatores de risco, como éalcool, e por
fatores genéticos. Isso tem como consequéncia uma deficiéncia na producéo endécrina e
exocrina do pancreas, deficiéncias estruturais e até visiveis.

A pancreatite aguda € uma reacao tecidual necro inflamatoria causada pela grande
liberacdo de enzimas pancreaticas e a sua ativacao intrapancreatica [13].

31 PANCREATITE AGUDA

3.1 Epidemiologia da pancreatite aguda

Com relacdo a sua epidemiologia, 0 nimero de casos no mundo por ano € 34 por
100.000 [1]. Nao ha diferenca entre homem e mulher, mas acomete predominantemente
pessoas de meia idade ou mais velhos. Ademais, pessoas com pancreatite aguda, até
mesmo leve, tém mais chance de desenvolver DM [1]. A mortalidade apdés um episéddio
de pancreatite aguda por ano € de 1,16 por 100.000 pessoas. O que esta relacionado a
faléncia de 6rgéaos e necrose pancreatica infectada [1]. J& falando de pancreatite aguda na
crianca, sdo 3-13 casos por 100.000 pessoas por ano [2].

3.2 Fisiopatologia da pancreatite aguda

Na pancreatite aguda ha uma liberagé@o extensa de enzimas pancreaticas junto a sua
ativagédo intrapancreatica [13]. Essa inflamacado pode causar uma necrose peripancreatica.
A colecéo peripancreatica associada a necrose pode ser uma cole¢ao necrotica aguda ou
uma necrose isolada [14]. A primeira é observada nas primeiras 4 semanas e possui tecido
necrético envolvendo o parénquima e/ou tecido peripancreatico. Ja a necrose isolada &
uma colega@o encapsulada de limites inflamatérios bem precisos que na maioria das vezes
ocorre ap6s 4 semanas do inicio da pancreatite aguda [14].
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Além disso, a pancreatite aguda é classificada segundo seu grau de necrose
pelo Determinant-Based Classification (DBC) e segundo o grau de faléncia de 6rgaos e
complicacdes pelo Revised Atlanta Classication (RAC) [13].

As causas de pancreatite aguda no adulto podem ser: colelitiase, &lcool,
hipertrigliceridemia, drogas, colangiopancreatografia retrégrada endoscopica [3].

Ja na crianca esta mais associada a anomalias pancreaticas, sendo a mais
comum o pancreas divisum; mutacdes genéticas, como a mutacao do gene PRSS1, no
gerador transmembrana da fibrose cistica, no SPINK1 e nos genes da quimotripsina C; e
medicamentosa, principalmente acido valproico, asparaginase, tiopurinas, mesalazina e
corticosterdides [2].

3.3 Quadro clinico

O principal sintoma € a dor abdominal, presente em 95% dos pacientes. Normalmente
€ aguda, de instalagédo subita, sem prodromos, localizada na por¢ao superior do abdome,
com irradiac@o dorsal e de intensidade moderada a forte. Apresenta piora na alimentacéao
ou uso de alcool. A dor € acompanhada em 90% dos casos de nauseas e vomitos [23].

Os achados no exame fisico sédo proporcionais a gravidade do quadro. O exame
abdominal tem dor em hipocdndrio direito e/ou epigastrio com defesa muscular, mas
raramente descompress@o dolorosa. Pode haver distensdo abdominal e diminui¢do da
peristalse em decorréncia do ileo adindmico determinado pelo processo inflamatério
pancreatico. Taquicardia e hipotensao variaveis sao decorrentes da hipovolemia secundaria
ao sequestro de liquido [23].

Alguns achados sao especificos de complica¢des da pancreatite aguda. Alteracdes
da ausculta pulmonar podem ser indicativas do derrame pleural, comumente a esquerda,
que podem acompanhar os casos de maior gravidade. A presenca de equimose em flanco
esquerdo (sinal de Gray-Turner) ou na regido periumbilical (sinal de Cullen) sao indicativos
de hemorragia retroperitoneal que pode ocorrer em casos de pancreatite grave [23].

3.4 Diagnostico
O diagnéstico é estabelecido se o paciente apresentar 2 dos seguintes fatores: [6]
*  Dor abdominal importante e compativel com a doenca

+ Dosagem de lipase e/ou amilase sérica maior que 3 vezes o limite superior
normal

+  Achados caracteristicos em exames de imagem

A amilase e lipase séricas aumentam no primeiro dia do quadro de pancreatite
aguda e voltam ao normal em 3 a 7 dias. Ambas podem estar elevadas na insuficiéncia

renal, Ulcera perfurada, ocluséo vascular mesentérica, obstrucao intestinal, mas a lipase é
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mais especifica para pancreatite. O fracionamento da amilase sérica total em amilase tipo
pancreatica (tipo p) e tipo salivar (tipo s) aumenta a precisdo da amilase sérica. Os niveis
destas enzimas podem se manter normais se episodios anteriores causaram destruicdo do
tecido acinar que dificultou a liberagcéo suficiente de enzimas. [6]

Os exames laboratoriais podem apresentar também elevacdo na contagem de
leucdcitos, aumento do hemat6crito e nitrogénio de ureia sanguinea. [6]

A tomografia computadorizada com contraste IV € o exame de imagem de escolha
e deve ser feito no inicio do quadro, a fim de diagnosticar a doenga ou excluir outras
possiveis causas. Este exame deve ser repetido em uma fase tardia para identificar
possiveis complica¢des da doenga como; colecao liquida, pseudocisto e necrose. [6]

Quando ha suspeita de calculos biliares ou dilatacdo do ducto biliar comum, é
necessario realizar ultrassonografia abdominal. [6]

A colangiopancreatografia endoscépica retrograda (CPRE) € feita para avaliar a
obstrucao do ducto biliar em pacientes com pancreatite biliar que apresentam nivel elevado
de bilirrubina sérica e sinais de colangite. [6]

O diagnostico diferencial da pancreatite aguda engloba infarto mesentérico, Ulcera
gastrica ou duodenal perfurada, obstrugdo intestinal por estrangulamento, aneurisma
adrtico, apendicite, diverticulite, colica biliar e infarto agudo do miocardio de parede inferior.
(61

Justificativa: a pancreatite nas criangas ndo é muito estudada ou conhecida, assim,

ndo existem artigos atualizados sobre o tema.

41 OBJETIVO

Conhecer a epidemiologia da pancreatite aguda nas criangas.

51 METODOS

Realizou-se uma revisdo sistematica horizontal sobre pancreatite aguda em
criancgas. Utilizamos a base de dados eletronica Pubmed para a reviséo bibliografica sem
data de inicio até 7 de margco de 2023. Aplicamos os seguintes descritores do MeSH:
“acute pancreatitis AND [children OR child OR childhood]”. Além dos artigos encontrados
utilizando essa metodologia, também revisamos os artigos relacionados a estes, que
estavam dispostos nas sessdes “citados por” e “artigos similares”, realizando uma inclusao
manual. Os processos de selecdo dos artigos consideraram como critérios de incluséo,
publicagbes no periodo de 2007-2023, pacientes entre 0-19 anos, artigos escritos em
inglés ou espanhol.

Quanto aos critérios de excluséo, foram desconsiderados artigos sobre pancreatite
crénica, pancreatite aguda recorrente, pancreatite autoimune e pancreatite hereditaria. E
importante ressaltar que a pancreatite aguda recorrente mais se assemelha a pancreatite
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crénica, quando comparada com a aguda, apesar do nome indicar o oposto. Por esse
motivo, foi desconsiderada para montar esse artigo. Além disso, foram excluidos artigos
com data de publicagdo superior a 15 anos; relatos de casos; artigos que ndo tragam
métricas sobre etiologia; artigos com enfoque em: tratamento complicagbes, manejo da
doenca e achados radiograficos; e artigos cujo idioma nao fosse inglés ou espanhol. Em
relacéo ao idioma, cabe destacar que ndo foram encontrados artigos sobre esse tema
escritos em lingua portuguesa.

Os artigos de estudo primarios foram selecionados por 5 pesquisadores
independentes, inicialmente por uma triagem segundo o titulo por todos os pesquisadores.
Apos isso, houve uma analise do abstract pelos revisores independentes e posteriormente
revisto pelo revisor sénior. Assim, os revisores independentes leram os artigos por completo
e ficharam.

61 RESULTADOS

. Média de . . .
Titulo Idade Sexo Etiologia Etnia
Pancreatitis in pre-adolescent
children: a 10 year experience 26% idiopatica, 20%
in the pediatric emergency doenca autoimune,
department o . 19% medicamentosa
41(;:5?%32/103 (maioria valproato), -
2019 8 anos mer’1inas° 16% colelitiase, 15%
problema estrutural ou
DOI: 10.1186/s12873-019- genético
0281-y.
39,3% medicamentosa
Acute Pancreatitis in Childhood: (maioria
A 10-Year Experience From A quimioterapia), 11,4%

Thai University Surgical Center anomalias estruturais,

47% meninos o ~
2022 10.4an0s | (37), 53% 8% intervengoes -

f cirargicas, 30%
meninas (42) idiopatico, 2,5%
DOI: 10.1097/ célculo biliar, 2,5%
MPA.0000000000002109 disturbios metabolicos

e 2,5% de trauma

37% idiopatica, 19%
medicamentosa, 13%
célculo biliar, 7%

Incidence and Clinical acidemias organicas,
Associations of Childhood Acute 7% hereditario, o
Pancreatitis 51% (48) 5% anomalias 26810//: :Sr;rt'ﬁ: %SS’
11,2 anos meninos, _ anatomicas, 3% 5% africanos.
2016 ’ 49% (46) infecgbes virais, 2% 69% criangaé
meninas doencas sistémicas, istanesas
DOI: 10.1542/peds.2016-1198 1% trauma. Drogas: | Paau!s

asparaginase (28%),
azatioprina (17%) e
valproato de sédio

(17%)
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Etiology and clinical
characteristics of pediatric acute
pancreatitis in Saudi Arabia: a
20-year experience from a single
tertiary center

2018

DOI: 10.10164.
ijpam.2018.01.001.

11,6 anos

42% idiopatica,
34% problemas
pancreaticobiliares
(22% do total foi
coledocolitiase), 4%
medicamentosa

Etiology and outcome of acute
pancreatitis in infants and
toddlers

2008

DOI: 10.10164.
jpeds.2007.05.050

20 meses

51, 7% (45)

meninos e

48,2% (42)
meninas

Doenca
multissistémica 34%,
infecgdes sistémicas
18%, idiopatica 17%,

doenga biliar 9%,
trauma 8%

63%
caucasianos,
16% afro-
americanos e
1% asiaticos

Acute Pancreatitis and Recurrent
Acute Pancreatitis in Children: A
10-Year Retrospective Study
2022

DOI: 10.1155/2022/5505484

12 anos

49,1%
meninos
50,9%
meninas

Infeccéo do trato biliar
(37,1%), infecgéo viral
(21,5%) e idiopatica
(21,1%)

Acute and recurrent pancreatitis
in children: exploring etiological
factors

2012

DOI:
10.3109/00365521.2012.729084

11 anos

67,6%
meninos
32,4%
meninas

Medicamentosa 32%,
doengas do trato
biliar 26%, doenga
idiopatica 14%,
doenca sistémica
12%, infecgbes 9% e
mutacgdes hereditarias
6%

What’s unique about acute
pancreatitis in children:
risk factors, diagnosis and
management

2017

DOI: 10.1038/nrgastro.2017.13

5a18
anos

Célculo biliar 33%,
medicamentos 26%,
idiopatico 20%,
doengas sistémicas
10%, trauma 9%, viral
8%, metabdlica 5%,
outros 7%
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Calculos biliares 33%,
doenca sistémica
31%, infecgdo 29%
na Asia, trauma
32%, idiopatica 25%,
doenca sistémica
16%, infecgédo
16% na Oceania,
Etiology, case fatality, idiopatica 26%,
recurrence, and severity in doenca sistémica
pediatric acute pancreatitis: a 13%, infeccdo 13%
meta-analysis of 48 studies 0 na Europa, idiopética
a8 o
anos - _ A25.A':, doengg
2022 sistémica 16%, éalcool
16%, medicacéao
DOI: 10.1038/s41390-021- 16%, genética 16%,
01454-1 célculos biliares 16%,
infec¢éo 16% na
América do Norte,
idiopatica 29%,
medicagéo 19%,
anomalias anatdmicas
15% na América do
Sul
Spectrum of acute, recurrent and
chronic pancreatitis in children 54.99% célculo biliar (37,25%),
Menores e idiopatica (29,5%),
meninos =
2020 16 anos e 45 1% malformacgdes
menfnas anatémicas (13,8%)
DOI: 10.47391/JPMA.540
Doenca biliar (24.3%),
trauma (16.2%),
Acute pancreatitis in children: a medicamentosa
tertiary hospital report 40,5% (10.8%), ERCP
15 anos meninos (8.1%). Um caso de
2014 e 59,5% pancreas divisum, um
meninas caso de fibrose cistica,
DOI: um caso de neoplasia
10.3109/00365521.2014.882403 pseudopapilar sélida e
dois casos idiopaticos
Acute Pancreatitis in Children:
The Clinical Profile at a Tertiary o . 41,1% biliares, 23,2%
Hospital 846 58% meninos | yiobaticas, 19,6%
,46 aos (33), 42% t i 8,939
(28) meninas | . raumaticas & 8,537
2021 induzidas por drogas.
DOI: 10.7759/cureus.14871

Tabela 1. Fichamento dos artigos

Foram selecionados doze artigos (tabela 1) que sdo condizentes com o objetivo do
trabalho - conhecer a incidéncia de pancreatite aguda em criancas.

Procedéncia: Todos os artigos selecionados foram publicados nos Gltimos 15 anos.
Em relacdo ao local de origem, os Estados Unidos da América foi onde se obteve o maior
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nuamero de estudos, totalizando trés. Também obtivemos dois artigos provenientes da
China e dois da Italia.

Etnia: Apenas dois artigos especificaram as etnias envolvidas no estudo e todos
apresentaram maioria branca (acima de 60%).

Sexo: Nove artigos especificaram a relagao entre homens e mulheres no estudo,
entre eles a porcentagem de mulheres varia entre 32,4% e 59,5%; e de homens, entre
40,5% e 67,5%.

Idade: Todos os artigos determinaram média de idade variando entre 5 anos e 15
anos. Além disso, um dos artigos analisou apenas criancas menores de 3 anos, no qual a
média foi de 20 meses.

Etiologia: 5 artigos apontaram a principal causa como doencas do trato biliar, 3 como
causa idiopatica, 2 medicamentosa e 1 doenca sistémica.

ETIOLOGIA PREVALENTE DE CADA ARTIGO

OUTROS

INFECCOES

DOENCA BILIAR

MEDICAMENTOSA

IDIOPATICA

Grafico 1. Etiologia prevalente de cada artigo

71 DISCUSSAO

Embora haja uma vasta literatura que discorra sobre as etiologias e a casuistica
da pancreatite aguda em adultos, os dados sobre essa mesma patologia em criancas
s@o incipientes. O que se tem sado artigos centros Unicos ou até mesmo relatos
de casos, ndo ha uma normatizagdo que delimite bem as métricas que devem ser
utilizadas, principalmente quanto a faixa etéria e a etiologia. Assim, a nossa pesquisa
se tornou bastante dificil, sendo necessario recorrer a uma busca ativa por artigos.
Apesar disso, pode-se apontar as doencas do trato biliar como a principal etiologia da
pancreatite aguda em criancas, sem prevaléncia de sexo e de idade.

Acreditamos que a pouca quantidade de artigos advém do fato de que pancreatite
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aguda em criancas ser pouco investigada. Talvez por ndo haver um guideline bem definido
que possa ser seguido para padroniza¢ao dos estudos. Assim, hd um imaginério de que é
uma doenga pouco prevalente e, portanto, ndo deve ser tdo estudada.

O tipo de estudo mais encontrado foi retrospectivo e acreditamos que isso ocorreu,
pois é o estudo mais viavel diante das informacdes publicadas e do propésito do trabalho.
Estudos retrospectivos analisam informacdes pregressas sobre fatores de exposicdo de
determinada doenga, o que nos auxilia a investigar as etiologias mais frequentes, além de
criar um panorama perante um intervalo de tempo determinado.

Algo importante a ser destacado é a diversidade de lugares que foram estudados.
Foram um total de 8 paises diferentes: Italia, Portugal, Inglaterra, Estados Unidos, Barém,
Paquistédo, Arabia Saudita e China. Isso nos sugere que ndo ha um grande impacto da etnia
ou habitos culturais especificos na incidéncia dessa patologia.

Com relagdo a etiologia mais recorrente, acreditivamos que a principal causa
seria medicamentosa devido ao facil acesso e a prescricdo de medicagdes para criancas
atualmente - facilitando que seja administrada uma dosagem incorreta e que haja
intoxicagao, por exemplo. Porém, o estudo atual sugere que houve uma mudanca no estilo
de vida das criancgas. Isso porque um estudo de 1999 coloca o trauma como a principal
etiologia de pancreatite aguda em criancas na época, sendo responsavel por 13-30% dos
casos [22]. Possivelmente isso se deu pela mudancga de habitos de lazer das criancgas,
ja que antigamente era comum que elas brincassem fora de casa e se engajassem em
atividades mais dinamicas que demandam esforco fisico, a exemplo de esportes, andar de
bicicleta, escalar muros e correr. Atualmente, as criancas estdo engajadas em atividades
mais estaticas e dentro de suas residéncias, sendo o videogame, o celular, o computador e
o tablet os principais meios de entretenimento para essa faixa etaria. Também é importante
ressaltar a seguranca que os assentos de elevagdo e as cadeirinhas proporcionaram
frente aos acidentes automobilisticos, além de leis mais rigorosas de transito tanto pelas
normas de seguranca mais restrita, quanto pela normatizacdo e padronizacao de como as
criancas devem ser acomodadas dentro dos meios de transporte. Além disso, a mudanca
de alimentos naturais ou pouco processados por uma alimentagdo baseada em alimentos
ultraprocessados e gordurosos pode ter levado a uma maior incidéncia de calculo biliar.
Por fim, essa mudancga dos parametros alimentares e os novos héabitos corroboraram para
0 aumento da obesidade infantil e possivelmente para o aumento da ocorréncia de calculo
biliar em idades mais jovens.

N&o houve consenso sobre predominio de sexo, pois as informacdes eram
contraditérias, ja que em alguns trabalhos o predominio foi do sexo masculino e em outros,
do sexo feminino. Isso pode ter ocorrido, pois houve divergéncia também quanto as
etiologias predominantes, o que prejudica a definicdo do sexo predominante, pois ambos
estdo relacionados.

Um desafio que nés encontramos foi a divergéncia de informagéo entre alguns
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artigos, seja com relacdo a etiologia mais frequente, seja o predominio ou ndo de um
sexo, seja com relacdo aos medicamentos que mais comumente causam pancreatite
medicamentosa. Talvez haja essa divergéncia com relagdo a alguns temas por ser um
assunto pouco estudado e pouco elucidado. Além disso, se hd um sub diagnéstico da
doenca, os resultados dos estudos seréo prejudicados. I1sso se torna mais claro quando se
h& uma grande quantidade de paciente com pancreatite aguda de causa idiopatica. Assim,
ressaltamos, novamente, a importancia de uma melhor avaliacdo desses pacientes e a
padroniza¢do das condutas médicas.

Apenas 3 dos artigos elencados fizeram uma analise sobre etnia, porém nos 3
artigos houve um claro predominio da etnia caucasiana. Porém, esses artigos foram feitos
nos EUA e na Inglaterra, o que talvez seja apenas um reflexo do predominio de caucasianos
que habitam essas regioes.

Com relagéo a idade, os estudos selecionados nao estabelecem uma faixa etaria
a ser estudada ou um periodo do desenvolvimento infantil. O que se tem séo artigos que
analisam intervalos distintos de idade, ndo sendo possivel inferir qual & a maior incidéncia.
Ademais, devido a essa incongruéncia, nao é possivel tragar nenhum paralelo com relagéo
a influéncia ou ndo dos horménios da puberdade na pancreatite aguda.

As limitagcbes deste estudo s&o: resultados contraditorios, poucos artigos sobre o
tema, definicdo pouco especifica da doenca e a falta de padronizagédo da faixa etaria a ser
estudada.

81 CONCLUSAO

Assim, a pancreatite aguda em criangas tem como maior causa as doengas do trato
biliar, ndo ha predominio de sexo e nao foi possivel estabelecer uma idade média ou etnia
predominante. Vale ressaltar que a baixa incidéncia de pacientes com o diagnostico da
doenca teve como consequéncia uma pequena quantidade de artigos sobre o tema. Isso
dificultou a correlagéo dos dados dos pacientes.

Apesar da baixa incidéncia aparente, acreditamos que existe um sub diagnéstico
de pancreatite aguda. Assim, € importante que haja um novo olhar a respeito dos sintomas
gastrointestinais das criangas. Bem como um consenso com relagdo ao padréo diagnostico.

Também foi possivel concluir que cabe aos pediatras uma tentativa de diagnéstico
um pouco mais invasiva. Cabe, diante desse cenario, fazer uso de outras ferramentas,
como a tomografia. Além das usuais: ultrassonografia, amilase e lipase. Uma vez que talvez
alguns diagnosticos estejam passando despercebidos e a tomografia € mais sensivel para
o diagnéstico de pancreatite aguda.
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