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RESUMO

Introdugao: A Pancreatite Aguda Grave em pacientes criticos desencadeia intensa resposta
inflamatoria e hipercatabolismo metabdlico, agravando o estado clinico e exigindo manejo
nutricional e multidisciplinar em Unidade de Terapia Intensiva. Objetivo: Elucidar acerca do
cuidado intensivo da pancreatite grave e comorbidades associadas. Metodologia: Trata-se de
uma revisdo de literatura integrativa. Resultados e Discussdo: A Pancreatite Aguda,
frequentemente associada a litiase biliar e ao etilismo, provoca inflamacao pancreatica que pode
evoluir com complicagdes gastrointestinais ¢ metabdlicas. A ativacdo andmala de enzimas
digestivas na Pancreatite Aguda desencadeia inflamacdo pancredtica, podendo levar a
complica¢des como fleo Paralitico e Colangite. A Pancreatite Aguda pode desencadear resposta
inflamatdria sistémica, alteracdes metabodlicas e complicagcdes gastrointestinais em casos
graves. Conclusdo: A Pancreatite Aguda Grave provoca intensa inflamagdo e
hipercatabolismo, podendo evoluir com complicagdes como fleo Paralitico e Colangite,
aumentando o risco de sepse e mortalidade, o que torna o suporte nutricional precoce essencial
em Unidade de Terapia Intensiva.
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1 INTRODUCAO

No paciente critico hd ativagdo de resposta inflamatdria sistémica, com liberagdo de
citocinas (como TNF-q, IL-6), ativacao do sistema complemento, alteragdes de permeabilidade
vascular e perda de homeostase metabolica. Essa resposta ocasiona aumento do catabolismo
proteico, gliconeogénese acelerada, resisténcia a insulina, hipoalbuminemia e redistribuicao de
fluidos. A diretriz da BRASPEN aborda que a fase aguda da doenga critica interfere fortemente

no metabolismo nutricional e que a oferta nutricional deve considerar esse estado “stressado”.

A pancreatite aguda grave caracteriza-se por inflamag¢@o pancreética intensa associada
a resposta inflamatoria sist€émica. Entre as complicagdes gastrointestinais destaca-se o ileo
paralitico e a presenca concomitante de colangite. A sobreposicdo dessas condicdes
compromete o estado metabdlico, hemodindmico e nutricional do paciente critico, exigindo

abordagem multidisciplinar precoce para redugao de morbidade e mortalidade. Nesse sentido,



o presente estudo objetiva investigar acerca dos impactos clinicos € metabolicos da pancreatite

grave e comorbidades associadas em unidade de terapia intensiva.
2 METODOLOGIA

Foi realizada uma Revisao Integrativa de Literatura, sendo a pergunta norteadora:
“Quais os cuidados intensivos da pancreatite aguda grave associada a comorbidades
secundarias?”. Para responder a pergunta pesquisou-se nas bases: Scielo, Science Direct,
PubMed e Biblioteca Virtual em Saude (BVS) utilizando as palavras-chave: “Pancreatitis”’;
“Intensive care’’; “Secondary comorbidities” combinados com o operador booleano “AND”.
Em Janeiro de 2026 ocorreu a coleta de dados, com critérios de inclusdo: estudos completos
com acesso livre, com tema proposto, em portugués, inglés e espanhol com 10 anos de
publicagdo (2015 a 2025). Os critérios de exclusdo foram: artigos duplicados e de revisdo e fora
da tematica. Foram encontrados 8.173 artigos antes de serem submetidos aos critérios de

inclusdo/exclusdo. Aproveitou-se, para o estudo, cinco artigos.

3 RESULTADOS E DISCUSSAO

A pancreatite aguda ¢ uma condicdo inflamatoria caracterizada pela ativagao precoce e
andmala das enzimas digestivas dentro do pancreas, levando a autodigestio do tecido
pancreatico, necrose e resposta inflamatoria sistémica (DE OLIVEIRA et al., 2023). Essa
ativagdo ocorre principalmente pela conversao da tripsina inativa em tripsina ativa no interior
do acino pancredatico, o que desencadeia a ativacdo em cascata de outras enzimas proteoliticas

(SERRA; DE FREITAS, 2020).

A etiologia ¢ multifatorial, sendo a litiase biliar e o etilismo cronico as causas mais
comuns. A obstru¢do do ducto pancreatico ou do colédoco por calculos biliares leva ao aumento
da pressdo intraductal e refluxo de bile para o pancreas, agravando o processo inflamatdrio
(TOLEDO; CASTRO, 2015). A resposta inflamatoria local pode evoluir para inflamagao

sistémica e disfungdo de multiplos 6rgdos, incluindo o trato gastrointestinal (GAO et al., 2025).

O ileo paralitico ¢ uma complica¢do funcional comum em pacientes com pancreatite
grave, caracterizado pela diminui¢do ou auséncia dos movimentos peristalticos do intestino.
Essa condi¢ao ¢ resultado da inflamagao intensa e liberacdo de mediadores pré-inflamatorios

que comprometem a motilidade intestinal (SINGH et al., 2025). A presenca de distensao



abdominal, auséncia de eliminagdo de fezes e¢ ruidos hidroaéreos sio manifestagdes clinicas

tipicas.

A inflamagdo peritoneal secunddria a pancreatite libera citocinas e substincias
vasoativas que deprimem o sistema nervoso entérico, ocasionando o ileo paralitico (DE
OLIVEIRA et al., 2023). Além disso, o acimulo de liquido peripancreatico e a hipovolemia
podem agravar o quadro por reducdo da perfusdo intestinal (SERRA; DE FREITAS, 2020).

Ja a colangite secundaria ocorre principalmente quando ha obstrug¢do biliar concomitante a
pancreatite, favorecendo a proliferacao bacteriana no trato biliar e a translocagdo bacteriana
intestinal. O processo inflamatorio pancredtico pode causar edema da papila duodenal,
dificultando o escoamento da bile e propiciando a infec¢do ascendente do sistema biliar. A
presenca simultdnea de pancreatite e colangite agrava o prognéstico ¢ aumenta a mortalidade

em pacientes internados em UTI (SINGH et al., 2025).

Os pacientes com pancreatite grave apresentam profundas alteracdes metabolicas
decorrentes da inflamacao sist€émica, do catabolismo proteico e da resisténcia a insulina. O
estado hipermetabolico ¢ intensificado pela resposta inflamatoria e pelo aumento da produgao
de citocinas, resultando em deplecdo de massa magra e deficiéncias nutricionais (CUPPARI,
2019). O suporte nutricional precoce ¢ fundamental para atenuar o catabolismo e preservar a
integridade da mucosa intestinal, reduzindo a translocacdo bacteriana e o risco de infec¢cdo
(GAO et al., 2025). A via enteral € preferida sempre que possivel, mesmo em pacientes criticos,
pois mantém a fun¢do imune e reduz complicagdes infecciosas. Entretanto, em casos de ileo
paralitico grave, pode ser necessaria a nutri¢do parenteral total, que deve ser cuidadosamente

monitorada quanto ao controle glicEmico e a tolerancia metabolica (TOLEDO,; CASTRO, 2015).

CONDUTA NUTRICIONAL NO PACIENTE CRIiTICO E PANCREATITE - BRASPEN, 2023/
CUPPARI, 2019

ENERGIA Iniciar com 15 a 20 kcal/kg, e progredir para 25 a 30 kcal/kg, entre o 4° e o 7° dia, aos
pacientes que ja se encontram na fase p6s aguda/recuperagdo. Caso disponha de CI, ofertar
na fase inicial entre 50 e 70% do gasto energético aferido e progredir para 100% apds o
quarto dia, nos pacientes que ja se encontram na fase pos aguda/recuperagao.

PROTEINA Até 1,2 g de proteina/kg de peso/dia na fase inicial da doenga, aproximadamente até o D4.
Apb6s o D4, considerando que o paciente ndo esteja em sua fase aguda inicial,
recomendamos evoluir a oferta para 1,3 e 2 g de proteina/ kg de peso/dia.

GLUTAMINA | O uso de glutamina enteral e/ou parenteral numa dose de 0,3-0,5 g/kg/dia pode ser
considerado. OBS: ndo de forma rotineira




PANCREATITE | Objetiva melhorar a inflamag@o. Durante o internamento jejum oral 2-5 dias, reposicdo de
AGUDA eletrolitos e iniciar progressao alimentar (lig => branda e normocalérica), rica em cho, ptn
moderada (1,2-1,5) e hipolipidica (até 2g). NE: féormula oligomérica com TCM

PANCREATITE | Objetiva controlar ma absor¢do e melhorar estado nutricional do paciente, com
CRONICA fracionamento em pequenas porgdes, hipercaldrica, suplementagdo de enzimas
pancreaticas e vitaminas lipossoltiveis e B12.

Fonte: Autores (2026)

4 CONCLUSAO

A pancreatite grave desencadeia resposta inflamatéria intensa, com autodigestdo
pancreatica, necrose tecidual e potencial evolucao para disfungdo orgénica, criando um cenario
favoravel ao desenvolvimento de ileo paralitico e infecgdes associadas, como a colangite biliar.
A presenca concomitante dessas complicagdes agrava a inflamagao sistémica, aumenta o risco
de sepse e eleva substancialmente a morbimortalidade em pacientes criticos. Sob a perspectiva
nutricional, observou-se que a resposta hipermetabodlica e catabodlica exige suporte
individualizado, sendo a terapia nutricional precoce parte essencial da abordagem, conforme as
diretrizes atuais da BRASPEN e recomendacdes classicas de Cuppari (2019). Assim, a
integragdo entre suporte nutricional adequado, manejo clinico da inflamagdo e controle das
complicacdes infecciosas constitui pilar central para otimizagdo do progndstico em pacientes

com pancreatite grave internados em UTL
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