DIAGNOSTICUL SI TRATAMENTUL PANCREATITEI ACUTE

Pancreatita acutd (PA) este o inflamatie nebacteriand a pancreasului, determinatd de
activarea, eliberarea interstitiala si digestia glandei de catre propriile enzime (H.A.Reber, in
Principles of Surgery, 1999). Aceasta definitie, in fond, corecta trebuie completata cu
mentiunea, ca acest proces de autodigestic este doar initial abacterian, iar dupad infectarea
endogend devine complicatie septica cu evolutie grava, eventual fatala.

Etiologia

PA este o patologie polictiologica, cauzele careia pot fi verificate clar la 80%-85% din
numdrul total de bolnavi.?

Sunt cunoscute aproximativ 140 cauze clinice ale PA @®_ care pot fi clasate in 3 grupe:
litiaza biliara (45%), alcoolul (35%) si altele (tabelul 1). (fig. 1-a,b,c,d)

Pancreatita litiazica (fig.1-a ) este cea mai frecventa forma de pancreatita acuta, femeile
in varstda de aprox. 40 ani fiind mai frecvent afectate, decat barbatii. Mecanismul patogenetic al
acestei forme de pancreatitd implicd obstructia ductului pancreatic de catre calcul si secretia
intensiva concomitenta de enzime; uneori poate avea loc si refluxul bilio-pancreatic (sindromul
canalului comun, Opie, 1901)%**. Se presupune ci anume bila de stazd infectatd, care contine
lizolecitind, lezeaza epiteliul ductului pancreatic, eliberand citokinele — factorii de activare
enzimatica. (fig.1-b)

Etanolul provoaca pancreatita prin inducerea spasmului sfincterului Oddi, determina
precipitarea protein-enzimelor in ductele pancreatice si creeaza multiple puncte de obstructie
ductald cu extravazarea enzimelor active in spatiul interstitial. °

In pancreatita postoperatorie (iatrogeni), care constituie 0,5%-3,0% din numarul total de
pancreatite acute, factorii nocivi sunt multipli: lezarea directd a glandei (biopsie, rezectie),
obstructia papilei si a ductului pancreatic (drenarea transpapilari, dilatarea excesiva’,
sfincterotomia endoscopica® sau chirurgicald), staza duodenald si refluxul duodeno-pancreatic
(dupa rezectia Billroth — II cu staza in ansa aferentd), ischemia celiaca sau sistemica in caz de
operatii traumatizante. (fig.1-c)

Traumatismele abdominale. PA a fost observata la aprox. 1%-2% din pacientii cu trauma
abdominald, contuzia parenchimului pancreatic si leziunea ductald fiind cauza extravazarii
enzimelor active pentru initierea procesului.®

Hipercalcemia la bolnavii cu hiperparatiroidism favorizeaza precipitarea calciului in
ductele pancreatice si mareste permeabilitatea de membrana, permitdnd extravazarea enzimelor
si distructia tesutului. PA a fost raportata de la 1% pana la 19% din pacientii endocrini cu
hiperparatiroidism.®

Hiperlipoproteinemia (de tip I si V) in capilarele pancreasului induce sludge-ul
hematiilor, staza, edemul glandei si inflamatia prin distructia endoteliului microvascular de catre
cristalii de colesterol.®

Deficitul proteic la copiii cu malnutritie protein-calorica poate determina kwashiorkor-ul
si o forma de pancreatitd cronica.!

Pancreasul divisum se asociaza cu episoade recurente de pancreatita acutda la adultii
tineri, care evalueaza ulterior in pancreatitd cronica. Eliminarea obstructiei papilei duodenale
minore in unele cazuri de pancreatitd acutd poate fi eficientd, iar la pacienfii cu pancreatita
cronici ar fi indicata rezectia si drenajul.!

Pancreatita ereditara este o forma foarte rara de PA, fiind datorata mutatiei unei gene a
tripsinogenului si degradarii mecanismului normal de protectie. Au fost raportate peste 250
cazuri de PA la copiii intre 12 si 14 ani.'*°

Sarcina. PA 1in timpul sarcinei a fost observatd cu o incidentd de 0,01%-0,1%.%*
Deoarece in multiple raporturi au fost incluse paciente cu litiaza biliara sau consum de etanol nu
este clar rolul independent al sarcinei ca factor de risc.

Pancreatita idiopatica este incd responsabila pentru 15% pana la 20% din total, desi
investigatiile iterative ulterioare au descoperit la o treime din cazuri microcolelitiaza. De aceea
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inainte de catalogarea pancreatitei ca idiopatica este necesard o examinare amanuntita pentru a
gisi o cauzi concretd.!
Patofiziologia pancreatitei acute.

Desi cauzele activarii intraglandulare enzimatice in patologia umand nu sunt pe deplin
deslusite, se pot presupune pe baza investigatiilor experimentale coraborate cu observatiile
clinice urmatoarele teorii ale PA.

Teoria obstructiei ductale si secrefiei enzimatice concomitente. Explica mecanismul
aparitiei pancreatitei litiazice si a pancreatitei alcoolice cu exceptia a insdsi cauzei inigiale de
activare enzimatica.

Teoria canalului comun (Opie, 1901) demonstreaza valabilitatea refluxului bilio-
pancreatic si rolul declansator al bilei infectate, dar acest ,,canal comun” 1n majoritatea cazurilor
de pancreatita acuta nu se realizeaza.

Teoria refluxului duodeno-pancreatic ar explica cazurile de pancreatita postoperatorie cu
stazd si hipertonie duodenald, dacd ar exista dovezi cd in patologia umand n-ar functiona
mecanismele de preventie ale refluxului duodeno-pancreatic.

Permeabilitatea crescuta a ductului pancreatic are loc in modelele experimentale de PA,
dar nu explica cauza autoactivarii enzimatice in patologia umana.

Autoactivarea enzimatica a tripsinogenului in conditii experimentale poate fi obtinuta
prin stimularea excesiva a secretiei pancreatice cu doze supramaximale de ceruleind sau prin
administrarea unei diete deficiente in colind suplimentate cu etionind. Astfel are loc
autoactivarea tripsinogenului, transformarea lui in tripsina activa fara expunere la entrerokinaza
duodenald. Dar nu existd nici o conexiune aparentd a acestui fenomen experimental cu
pancreatita acuti la oameni®?.

Studiile experimentale au demonstrat ca activarea tripsinogenului si declansarea PA poate
fi rezultatul dereglirii secventei ordinare secretorii’®. In pancreatita acuti experimentald
granulele de zimogen se pot contopi cu vacuolele autofagale de lizozome in urma unei alteratii
citoscheletale si prabusirea polaritatii canalelor citoplasmice bazolaterale pentru lizozome si
acinare apicale pentru granulele de zimogen.! Tripsina intracelulari declanseazi activarea
deplind a cascadei de zimogen, enzimele active si fragmentele celulare, patrunse in spatiul
interstitial la randul lor declanseaza raspunsul inflamator regional si sistemic (SIRS).
Neutrofilele activeaza eruptia mediatiei superoxide si enzimelor proteolitice (catepsina B,D si G;
colagenaza si elastaza). Macrofagele elibereaza citokinele si mediaza continuarea raspunsului
inflamator atat local cat si sistemic. Mediatorii initial definiti sunt factorul necrozei tumorale
(TNF-a), interleukina 6 (IL-6) si IL-1.141% Acesti mediatori ai inflamatiei miresc permeabilitatea
vasculara in pancreas, provoaca hemoragii, edemul si eventual, necroza pancreatica, iar patrunsi
in circulatia sistemica devin cauza complicatiilor — translocarii florei intestinale, ARDS, efuziilor
pleurale si peritoneale, hemoragiilor digestive si intraperitoneale. Pot fi cauza insuficientei de
organe, a insuficientei acute hemodinamice si a decesului. Administrarea unui antagonist a IL-1,
a anticorpilor anti-TNF-a limiteazi gradul inflamatiei pancreatice.}*1®1” Dereglarea
microcirculatiei pancreatice se extinde la microcirculatia sistemica, in organele tinta apar leziuni
endoteliale ale microcirculatiei, apare insuficienta acestor organe, mai frecvent ARDS, dar
posibil si a altor complicatii in ficat , rinichi, cord, desi mecanismul acestui proces nu este
suficient de clar.

Patomorfologia pancreatitei acute

Activarea enzimaticd intraglandulara si rdspunsul inflamator local si sistemic sunt cauza
declansarii cascadei de fenomene patologice cunoscute sub denumirea pancreatitd acuta.

Conferinta de la Atlanta din 1992 a formulat interpretarea contemporana a PA si a
formelor ei evolutive, inclusiv complicatiile principale.*®

Majoritatea manifestarilor clinice ale PA (80%) sunt usoare (se manifesta prin edemul
pancreasului) si autolimitate cu recuperare spontand in 3-5 zile. Pancreatita acutd usoard (PAU)
determini o mortalitate sub 1% si acesti pacienti nu cer tratament intensiv sau chirurgical.®



Dimpotriva, pancreatita acuta severd (PAS) declangeaza in 10-20% din cazuri necroza
unei portiuni de pancreas si tesut inconjuritor. PAS progreseazi in doua faze.!® Primele 2
saptamani de la debut se caracterizeaza prin sindromul raspunsului inflamator sistemic (SIRS).
Eliberarea mediatorilor proinflamatori contribuie la patogenia insuficientei pulmonare,
cardiovasculare si renale asociate cu SIRS, iar necroza pancreaticd se developeaza paralel in
timpul primelor 4 zile de la debut.?

Faza a 2-a se incepe a doua sau a treia saptamand de la debutul simptomelor cu
developarea complicatiilor pancreatice infectioase: necroza pancreaticd infectatd, si abcesul
pancreatic. Infectarea necrozei a fost raportatd la 40-70% din pacientii cu pancreatita
necrozanti,??22

Astfel, PA se clasifica in plan morfologic in pancreatitd edematoasa usoara (PAU) si
pancreatitd necrozanta severa (PAS). Rata mortalitatii in caz de pancreatitd edematoasa este sub
1%, la pacientii cu necrozi sterili de la 0 la 11% 2% i la cei cu necrozi infectatd in jur de
40%.2°

Clasificarea corecta si ampla a pancreatitei acute devine astfel baza clinico-morfologica a
tacticii chirurgicale si tratamentului acestei grave patologii.

Expunem in continuare una din cele mai moderne si ample clasificari(tabelul 2), care
diferentiaza principalele forme clinice de pancreatitd (edematoasda, pancreonecroza sterila si
pancreonecroza infectatd), mentioneaza complicatiile locale (in faza sterila si in faza infectata) si
cele sistemice.? In trecut formele clinice erau considerate etape de evolutie a pancreatitei. Astizi
formele de pancreatitd edematoasa si pancreonecroza sterild au gravitate si baza morfopatologica
definita din primele ore de evolutie, deci sunt entitati clinice; iar pancreonecroza infectata este o
complicatie evolutivd a pancreonecrozei sterile.?’ (Tabelul 2)

Incidenta si demografia pancreatitei acute.

Determinarea precisa a incidentei pancreatitei acute intampina dificultati deoarece
pacientii cu PA usoard nu intotdeauna se adreseaza dupa ajutor medical si nu sunt inregistrati ,
iar spitalele folosesc criterii si metode de diagnostic diferite. In Marea Britanie in 4 regiuni cu
populatie omogena incidenta PA variaza de la 5,38 la 23,8 la 100 000 populatie, iar rata
mortalititii generale de la sub 10% pani la 20,5%.°

In SUA incidenta PA este variabild si in crestere, in medie 80:100 000 populatie, iar
studiile necroptice sugereazi cd boala este subapreciatd.?® In 1998 au fost admisi in spitale si
inregistrati 183 000 pacienti cu PA, in a.2002 numarul bolnavilor spitalizati s-a majorat pana la
230 000. Aceste date corespund unei incidente de aprox. 84,33(in a. 1998) si 105,9(in a. 2002) la
100 000 populatie si caracterizeazi o incidentd inaltd in permanentd crestere.?® O altd sursd
literara®® comunica o incidentd mai moderata de 40:100 000.

In Federatia Rusi bolnavii cu PA constituie 5%-10% din numirul celor cu patologie
abdominald de urgentd, ocupand locul III dupa colecistita acuta si apendicita acuta; 25% din
numirul total de pacienti cu PA il constituie bolnavii cu pancreonecrozi.?

In studiile europene recente incidenta PA variaza intre 20si 70 cazuri la 100 000
locuitori.®! Astfel in Germania incidenta PA este de 17,5:100 000, iar in Finlanda de 4 ori mai
inaltd — 73,4:100 000.%°

in Japonia indicatorii incidentei variaza de la 18,7 la 34,7 cazuri de PA la 100 000
populatie, iar cazurile fatale (mortalitatea generald) de la 0,2% a pacientilor cu PA usoard la 9%
in caz de PA severa.’

In sfarsit, Banks (2002) totalizeaza pentru tarile dezvoltate o frecventa intre 5 si 80 la
100 000 populatie, cea mai fnaltd incidenta fiind inregistratd in USA si Finlanda.®?

in republica Moldova incidenta PA 1in perioada aa. 1991-2005 a crescut de la 26,1 la 98,6
la 100 000 , iar mortalitatea generala in a. 2005 a fost 12,74 %. Mortalitatea postoperatorie a
pacientilor cu PA distructivi (pancreonecrozi) in a. 2005 a fost 31,8%.%

Prezintd interes repartizarea diferitelor forme etiologice de PA in diferite tari.5343°



< Cauzele %
Tara Nu'mar'ul Calculi . .

pacientilor biliari Etanol Idiopatica Altele
USA 7147 28 53 8 11
Marea Britanie 1539 52 7 34 7
Germania 279 51 22 24 3
Franta 294 34 33 - -
Suedia 207 48 21 15 16
Danemarca 163 33 42 21 4
India 42 17 23 31 29
Hong Kong 483 41 10 39 10

Pancreatita acutd poate sa apard in orice varsta, dar, de regula, la adultii intre 30 s1 70 ani.
Pacientii cu pancreatita biliara sunt mai batrani (40-60ani), cei cu pancreatitd cauzatd de alcool -
mai tineri (30-40 ani). In raport cu sexul, femeile predomina in PA biliard (68%), barbatii - in
pancreatita alcoolici.®

Mortalitatea generald la bolnavii cu PA variazd de la 6% pana la 20,5% in raport cu
gravitatea si formele etiologice ale PA.%¢3" Pancreonecroza provoaci mortalitate inaltd — aprox.
50%.

Tabloul clinic al PA

Diagnosticul PA se bazeaza pe rezultatele examinarii clinice, interpretarea corecta a
analizelor de laborator si confirmarea prin investigatiile imagistice.

Manifestirile clinice.>?” Simptomele initiale ale PA sunt durerea, voma si meteorismul
(triada Mondor).

Durerea este severa si persistenta in forma necrozantd a PA si de intensitate moderata in
forma edematoasa. Apare in cadranul superior drept sau in regiunea periombilicald. Iradiaza
spre spate, de-a lungul rebordului costal, in regiunea lombara stanga sau unghiul costo-vertebral
stang. Deseori durerile sunt in ,,bara” sau in ,,centura”. Pacientii sunt agitati 1si schimba mereu
pozitia cu scopul de a-si diminua durerea.

Durerea apare brusc, frecvent dupa ingestia de alimente grase, prajite si alcool.

Localizarea focarului de inflamatie influenteaza caracterul durerii: afectiunea cefalo-
pancreasului — durerea simuleazad colica hepatica; afectiunea corporala - simuleaza patologia
gastrica; afectiunea caudala — simuleaza patologia renala si cardiaca.

Durerea in PA are un debut brusc, atinge intensitatea maxima in citeva ore si persista cel
putin 1-2 zile.

Voma si greata apare concomitent cu durerea. Voma are un caracter reflector fard semne
de staza intestinala si nu usureaza discomfortul.

Anorexia este prezenta in majoritatea cazurilor.

De regula pacientul are constipatii, dar uneori diaree (semn de insuficientd pancreatica
exocrind).

Examinarea obiectiva descopera urmatoarele semne.

Febra este moderat crescuta (37,5°-38°); in caz de complicatii necrotice si septice — inalta
(39°-40°), precedata de frison.

Inspectia descopera discoloratia — cianoza faciala, in cazurile tardive hiperemia ,,facies
de kalicreina”;

-in regiunea periombilicala apare o coloratie albastruie (semnul Cullen);

-pete violacee pe flancuri (semnul Grey Turner) si in regiunile inghinale (semnul Fox).
Cauzele discoloratiei — hemoragia retroperitoneald si infiltratia tesutului adipos cu elemente
sangvine, (hiperfermentemia).



Abdomenul este distens si sensibil la palpare. Sensibilitatea este foarte marcata in zona
epigastrala (localizarea pancreasului), dar poate fi generalizatd (peritonita fermentativa).

Palparea poate descoperi 0 zond transversala supraombilicald de sensibilitate §i
contractura musculara (simptomul Korte).

Palparea unghiului costo-vertebral stang provoaca durere puternica (simptomul Mayo-
Robson).

In perioada incipientd a PA nu existd nici o formatiune palpabild, abdomenul este distens
si fard contractura musculara difuza, in caz de pancreatitd necrozanta contine exsudat fermentativ
si poate determina un revarsat pleural lichidian pe stanga.

Nu se percepe la palpare pulsatia aortei abdominale (simptomul Voscresenski).

In perioada tardivid se poate palpa plastronul parapancreatic (dupa 1-2 saptimani),
abcesul pancreatogen (saptamana 2-3), si pseudochistul (dupa aprox. 1 lund).

Unii pacienti au dispnee, care poate fi cauzatd de iritajia diafragmului prin exsudat
fermentativ, efuziuni pleurale, sau declansarea ARDS.

In cazurile grave instabilitatea hemodinamica este consecinta socului hipovolemic sau
septic.

Investigatiile paraclinice
Investigatiile de laborator 2*5%7

Rezultatele analizelor de laborator confirma diagnosticul clinic, favorizeaza definirea

etiologiei si descoperirea complicatiilor.
Amilaza §i lipaza.

- Concentratia serica a amilazei si lipazei este de reguld inaltd la persoanele cu PA. Un
nivel de cel putin 3 ori mai ridicat decat nivelul de referinta este caracteristic pentru PA.

- - Amilaza serica este o analizd de rutina, dar nu e specifica pentru PA. Concentratii
ridicate au fost observate in caz de ocluzie intestinala, ischemie mezenterica, insuficienta renala,
patologie tubo-ovariana si macroamilazemie.

- Durata amilazemiei este scurta si concentratia scade pana la nivelul de referintd in
primele zile.

- Concentratia inalta a lipazei se mentine in sange 12 zile, si confirma diagnosticul de
PA si dupa linistirea episodului dolor. Lipazemia inaltd este mai specificd pentru patologia
pancreasului, decat amilazemia.

- Nivelul amilazei si lipazei serice nu caracterizeaza gravitatea PA — usoara sau severa, si
nu prevede pronosticul.

Enzimele hepatice.
- Determinarea nivelului fosfatazei alcaline, bilirubinei, aspartat-aminotransferazei
si alanin-aminotransferazei evidentiaza pancreatita biliara.
- Nivelul de alanin-transferaza mai inalt decat 150u/l presupune pancreatita biliara
cu evolutie fulminanta.
Calciul, colesterolul si trigliceridele permit descoperirea etiologiei PA
(hipercalcemia sau hiperlipidemia) sau complicatiilor PA ( hipocalcemia fiind
rezultatul saponificarii grasimilor in focarele de necroza retroperitoneale).
lonograma, ureea sangvind, creatinina §i glucoza: aceste determindri aratd
disbalanta electrolitica, insuficienta renala si disfunctia pancreatica endocrind.
Analiza sdngelui:
- Hemoconcentratia la internare (Ht>47%) presupune un grad mai ridicat de
severitate a patologiei.
- Leucocitoza (>12000) caracterizeaza gradul de inflamatie sau infectie.
Proteina C-reactiva (CRP)
- Valoarea CRP poate fi ob{inutd 24-48 ore dupa internare. Nivelul inalt coreleaza
cu posibilitatea insuficientei de organe.
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- Valoarea dubla (>10mg/dl) caracterizeaza pancreonecroza severd. CRP este un
reactivant de faza acutd nespecifica .
Gazele arteriale
Determinarea ABG dacd pacientul e dispneic din cauza ARDS sau iritatiei
(inflamatiei) diafragmale.
Metodele radioimunologice de determinare a tripsinei si elastazei (markeri sensibili
pentru inflamatia pancreaticd) nu au, deocamdata, utilitate practica.

Examinirile imagistice !

Explorarile imagistice pot confirma modificarile morfologice in pancreas si oferd
informatii privind etiologia si complicatiile PA.

Radiografia abdominala simpla in ortostatism poate sa evidentieze:

- 0 ansa distensa 1n vecinatatea pancreasului (,,ansa santinela”);
absenta aerocoliei mai jos de unghiul splenic (,,semnul colonului amputat”);
ileusul paralitic difuz;

- pneumoperitoneul in caz de complicatii perforative a PA sau a patologiei non-
pancreatice;

- ansa duodenala dilatata;

- calcificarea pancreasului;

- calculi radioopaci in regiunea colecistului.

Radiografia toracica evidentiaza:

- hidrotoraxul stang,

- infiltrate alveolare difuze,

- atelectazia pulmonara bazala.

Ecografia (US) (fig.2)

- confirma prezenta de calculi (pancreatita biliard);

- poate evidentia un pancreas marit, edematiat cu reducerea ecogenitatii parenchimatoase
(PA usoara sau benigna);

- pancreasul si grasimea peripancreatica devin heterogene cu prezenta colectiilor
lichidiene (PA severa) si pseudochisturilor.

La 20% din pacientii cu PA ecografia este nesatisfacitoare din cauza meteorismului
anselor jejunale supraiacente.

Computer — tomografia (CT)u contrast ar trebui efectuata la toti pacientii cu PA, ale caror
simptome nu se amelioreaza in primele 72 ore, sau cand sunt suspectate complicatiile.

- Nu este indicata pacientilor cu pancreatita usoara.

Administrarea substantei de contrast realizeaza mai bine diferentierea intre PA
edematoasa (forma usoard) si PA necrozantd (forma severd), delimitarea exactd a glandei si a
complicatiilor locale si este folosita ca scor in stabilirea pronosticului.

- CT abdominald descopera informatie cu importantd de prognostic bazatd pe
urmatoarele grade (scorul Balthazar):

A — Pancreasul normal

B — Marirea in dimensiuni a pancreasului cu conservarea conturului

C — Inflamatia peripancreatica cu pierderea conturului glandei

D — Colectie lichidiana singulara

E — Colectii lichidiene multiple sau extinse (peripancreatice sau la distanta de pancreas)

Sansele de progresare a infectiei-necrozante si decesului sunt virtual nule in gradele A si
B si treptat marite In gradele C,D si E. Pacientii cu gradul E de pancreatitd au 50% sanse de
progresare a infectiei - necrozei si 15% sanse de deces.38394°



Aceeasi gradatie a fenomenelor morfopatologice in caz de PA necrozantd poate fi
evidentiata prin examinare RMN. In fig. 4 sunt aritate rezultatele examenului tomografic RMN-
multiplanar al unei paciente cu PA necrozanta sterila (neinfectata). Centrul RMN al Spitalului
Clinic Republican (dr.S.Marga). (Fig. 4)

Colangio-pancreatografia retrograda endoscopica (ERCP) poate stabili etiologia PA,
care complica coledocolitiaza si poate fi completata cu papilosfincterotomie endoscopica (ES),
dar ERCP si ES poate ameliora pancreatita doar in caz de coledocolitiaza. In caz de PA de alta
origine procedurile endoscopice pot agrava evolutia pancreatitei.

O alta investigatie imagistica de evidentiere a etiologiei PA biliare este
colangiopancreatografia prin rezonanta magnetica (MRCP). (fig.5)

MRCP cu contrast evidentiazd imaginea ductelor biliare si pancreatice, litiaza si
permeabilitatea papilei duodenale.

Descoperirea calculului sau stenozei papilare este indicatie justificata pentru ES, care
devine masura eficientd de tratament a PA.

Ultrasonografia endoscopica (EUS) permite o vizualizare mai clara a pancreasului si
arborelui biliar, decat US simpla.

EUS este o metoda de evaluare a PA severe, provocata de microlitiaza si sludge biliar si
poate identifica leziunile periampulare mai bine, decat orice alta metoda.

Punctia percutana si aspiratia ghidata de CT sau US (FNAB) este o procedura de
diferentiere a necrozei sterile si infectate. 22404

- Se puncteaza colectiile lichidiene peripancreatice la pacientul cu febra, tahicardie sau
alte semne ale sindromului de raspuns sistemic inflamator, dupa prima sdptdmana de pancreatita
severa.

- Aspiratul este prompt examinat prin bacterioscopie cu coloratie Gram si Insamantare -
sensitivitate.

- Daca bacterioscopia-bacteriologia descopera bacterii, este indicata debridarea
chirurgicala.

In unele centre, inclusiv in clinicele universitare din Rep.Moldova, se practica
laparoscopia pentru confirmarea diagnosticului, vizualizarea leziunilor, prelevarea — aspiratia
exsudatului pentru evaluarea gravitatii PA si pentru drenaj si antibioticoterapie locala. Desi
metoda este contraversatd, practica centrului de pancreatologiec din Rep.Moldova (acad.
Gh.Ghidirim) si a Spitalului Clinic Republican n-a inregistrat inconveniente).*>?

Metodele complicate de examinare imagistica CT, MRI, MRCP, EUS, ERCP si ,
bineinteles, ES si punctia percutana pot fi folosite doar in centrele chirurgicale bine dotate si cu
experientd in diagnosticul si tratamentul PA.

Diagnosticul diferential

Diferentierea PA de alte forme ale abdomenului acut chirurgical se incepe in faza de
examinare clinicd a bolnavului. Desi tabloul clinic este In majoritatea cazurilor clar, se
mentioneazd ca ,pancreatita acutd este un diagnostic de excludere™?, cici unele afectiuni
patologice din etajul abdominal superior (de exemplu, ulcerul gastro-duodenal perforat,
colecistita acutd distructiva, ocluzia intestinald gangrenoasa, embolia si tromboza mezenterica,
anevrismul aortei abdominale rupt) necesita operatii de urgenta imediata.

Patologiile, care trebuie luate in consideratie in procesul diferentierii sunt aproximativ
urmatoarele: ulcerul gastro-duodenal perforat, ulcerul penetrant, ocluzia intestinald, colecistita
acuta si colica biliara, coledocolitiaza, inclusiv litiaza papilara; ischemia mezenterica, anevrismul
aortal rupt, infarctul de miocard, pneumoniile, intoxicatiile alimentare...

Examinarea clinica, rezultatele analizelor de laborator si investigatiile imagistice sunt, de
reguld, suficiente pentru un diagnostic corect. Laparotomia exploratorie trebuie evitata, deoarece
poate fi periculoasa pentru evolutia ulterioari a pancreatitei acute. In cazurile de incertitudine
considerim necesari laparoscopia diagnosticd.?*2



Evaluarea prognostica si tactica chirurgicala.

Evaluarea prognostica are scopul identificarii oportune a formelor clinice ale PA in
raport cu severitatea procesului patologic, riscul complicatiilor si adoptarea unui tratament
adecvat pentru sciderea ratei mortalitatii. In primul rdnd se are in vedere diferentierea
pancreatitei edematoase (usoare) de pancreatita necrozantd si pancreonecroza infectatad
(severd).

1. A fost studiata evaluarea gravitatii pe baza analizei markerilor biochimici specifici
ai inflamatiei. Markerii raspunsului local inflamator permit diferentierea intre peritonita
edematoasa si cea necrozantd, care are o ratd mai mare de complicatii. Din multitudinea de
markeri studiati (dinamica amilazemiei si lipazemiei, ribonucleaza, fosfolipaza A2, PMN-
elastaza, interleukinele 11-6,1L-1; factorul de necroza tumorala TNF-a, proteina C reactiva -
CRP) cele mai valoroase rezultate au fost obtinute cu cuantificarea proteinei C reactive si a
PMN-elastazei. Dacd nivelul acestor markeri depaseste valoarea-prag (pentru CRP 120ng/1 si
pentru PMN-elastaza 300ug/1 ELIZA si 120g/1 IMAC) este necesarda monitorizarea clinica si
CT cu contrast, deoarece posibilitatea PA necrozante este foarte inaltd.?’

2. J.H.Ranson (1972), studiind criteriile biochimice si fiziologice inregistrate la
internare §i aparute in timpul primelor 48 ore, a elaborat sistemul de prognozare al severitatii
PA (tabelul 3). Desi propus inca in 1979 si supus unor modificari, sistemul de criterii
prognostice Ranson este utilizat in forma sa initiald cel mai frecvent.*3#* (Tabelul 3)

3. Deoarece in prezent bolnavii cu pancreatitd necrozanta sunt, de regula; spitalizati
in sectiile de reanimare si terapie intensiva, aprecierea gravitatii acestor pacienti se face pe
baza sistemului APACHE-II (Acute Physiologic and Chronic Helth Evaluation - 11).

Pentru evaluarea prognozei a fost realizata scala — scor, care reprezinta relatia intre
mortalitatea prezisa si observata. Scala include 34 parametri a 7 sisteme fiziologice, varsta
pacientului si patologia asociatd cu punctaj de la 0 la 42462747

Scorul APACHE-II >6 puncte caracterizeaza forma grava a PA (pancreonecroza);
scorul >13 puncte — evolutia fatali.?

4. Examinarea computer-tomografica (CT) cu contrast ofera astazi informatiile cele
mai obiective cu privire la extinderea procesului inflamator si a gradului de necroza
pancreaticd.*®383% Aceste informatii in mod real influenteazi tratamentul si pronosticul, dar
testul, fiind invaziv si costisitor, nu poate fi efectuat tuturor pacientilor cu PA. Este indicat
bolnavilor, care au un risc de gravitate mai inalt (de ex., criterii Ranson >3), starea carora nu
se amelioreazi dupi 2-3 zile de la internare, si cAnd este suspectatd o complicatie®.

Evaluarea CT cu contrast, care descopera patologie de gradul D sau E este indicatie
pentru punctia percutand si bacterioscopia, cultura bacteriologica si histologia punctatului.’
Astfel se obtine un spectru foarte larg de criterii pentru o prognoza corectd si indicatii
chirurgicale precise. Acest test bacterial are sensitivitate si specificitate Tnalta (respectiv 88%
s1 90%) si confirmi infectarea necrozei.*®

5. In clinicele chirurgicale din Rep.Moldova un rol important in diagnosticul PA si
diferentierea formelor ei evolutive apartine laparoscopiei. Se considera ca laparoscopia
trebuie utilizatd in toate cazurile care necesitd drenarea cavitdtii peritoneale si in toate
situatiile confuze.*” Laparoscopia vizualizeazi exudatul peritoneal, petele de steatonecrozi
pe peritoneu, imbibitia si infiltratia formatiunilor tisulare cu exsudat seros, sero-fibrinos,
hemoragic; in multe cazuri este posibild examinarea bursei omentale §i a pancreasului.
Laparoscopia permite recoltarea exsudatului pentru examinarea bacteriologica si biopsia
pentru investigatia histologica.

6. Comitetul Japonez pentru patologiile intractabile ale pancreasului, considerand
sistemele Ranson si APACHE-II depasite in timp de evolutia rapida a formelor grave
(necrozante) a PA, a publicat in iulie 2003 ghidul practic de diagnostic si tratament al PA, in
cadrul ciruia este expus sistemul japonez de prognozare al severititii PA.%° Acest sistem este
bazat pe 3 factori de prognoza, care includ criteriile clinice si biologice, care, pot fi observate
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si obtinute in primele ore dupa internare.( Tabelul 4) Sistemul prevede stratificarea
pacientilor cu PA in 5 grupe: cu PA usoard (pancreatita edematoasd), moderata si grava
(severa I, severd Il si foarte severd) (Tabelul 5). Astfel, in primele 24 ore dupa internare
medicii (reanimatolog, chirurg si alti specialisti) au informatia necesarda despre pacientii cu
PA severa si foarte severd, si pot adopta un tratament ,agresiv’ adecvat pentru evitarea
infectarii necrozei si profilaxia aparitiei complicatiilor. Tratamentul ,agresiv’ prevede
antibioticoterapia regionald (intraarteriali!) si sistemicd®, introducerea inhibitorilor de
proteaze®?°*>*, hemodiafiltratia continui® si decontaminarea selectivi pentru a preveni
translocatia®®. Pentru a fi eficient, tratamentul trebuie inceput cit mai precoce in primele 24
ore.

Acest tratament foarte costisitor este sustinut de catre guvernul Japoniei, iar pacientii
cu PA necrozanta (severa si foarte severa) sunt spitalizati sau transferati cat mai urgent in
sectiile de terapie intensivi de specializare inalt3®’.

Rezultatele obtinute datoritd aplicarii acestui sistem de evaluare prognosticd §i
tratament in plan national (a. 2003) sunt pozitive, mortalitatea pacientilor cu pancreatita
severi (stadiile 2,3, si 4) au fost 8,9%, iar mortalitatea generali — 2,9%°C. (Tabelul 5)

Organizarea tratamentului pacientilor cu pancreatita acuta

Criteriile diagnostice ale pacientilor cu PA sunt (1) durerea abdominald acuta si
sensibilitatea la palpare in abdomenul superior, (2) concentraia naltd a enzimelor
pancreatice in sange si urind, (3) semnele radiologice ale PA (meteorism si ansa
sentineld)%®27,

Acesti bolnavi se spitalizeaza in sectiile chirurgie sau reanimare ale spitalelor
teritoriale, care asigura asistenta chirurgicala de urgenta si sunt supusi tratamentului medical
inifial concomitent cu examinarea clinica si paraclinica (vezi algoritmul ingrijirilor primare
pentru primele 24-48 ore, si schema tratamentului ulterior al pacientului cu PA. (Fig.5) In
cadrul acestui tratament initial are loc evaluarea prognosticd a gravitatii PA conform
criteriilor Ranson si stratificarea pacientilor.

Pacientii cu pancreatitd severa (scorul Ranson >3) in mod urgent se transfera in
sectiile terapie intensivd — reanimare ale spitalelor universitare, unde este asigurata
experienta clinicd adecvata si exista dotarea tehnicd necesara (CT, RMN, conditiile si
experienta punctiei percutane si aspiratiei pentru bacteriologie - FNAB).

Pacientii cu pancreatita usoara (scorul Ranson <3), care au pancreatitd edematoasa se
pot trata in sectiile chirurgie ale spitalelor raionale/municipale.

Instructia de transfer.

Transferul trebuie sa fie autorizat de spitalul-destinatie. Pacientul va fi insotit de
asistenta medicala, care va monitoriza presiunea arteriald, pulsul, rata respiratiei si va asigura
infuzia i.v.

Resuscitarea si tratamentul medical al PA

Pacientii cu PA se spitalizeaza in spitalele, care asigura asistenta chirurgicala de
urgentd, in sectiile de chirurgie sau reanimare-terapie intensiva. Bolnavii cu PA severa se
spitalizeaza initial sau se transfera dupa evaluarea prognosticd in sectiile de terapie intensiva
ale spitalelor universitare.

La toti pacientii constiinta, presiunea arteriald, presiunea venoasa centrald, pulsul,
rata respiratiei, saturafia cu oxigen, temperatura corpului, diureza orara vor fi monitorizate
cronologic®®.

1. Resuscitarea fluida se realizeazd printr-0 rehidratare viguroasa cu scopul
compensdrii  deshidratarii extracelulare acute, hipovolemiei (socului hipovolemic),
normalizarii microcirculatiei in pancreas si limitdrii pancreonecrozei, profilaxiei insuficientei
renale si stabilizarii hemodinamice.?’

Volumul solutiilor electrolitice (Ringer acetat sau lactat), glucozate si coloidale va fi
60-160ml/kg greutate corporalda sau 3600-9600ml/24ore, din care '2-1/3 vor fi infuzate in
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primele 6 ore. Dacd socul sau presocul este prezent la internare se va administra rapid
intravenos 500-1000ml de lichid.

Mentinerea insuficientei circulatorii in conditiile acestei resuscitiri fluide este
indicatie pentru administrarea dopaminei sau a dobutaminei.

Resuscitarea fluidd insuficientd la un pacient cu pancreatitd severa (mai putin de
3500ml/24 ore) in prima zi de internare poate fi fatala®s. A fost stabilit, ca pacientul cu
resuscitare fluidd inadecvatd (mai putin decat 4000ml), evidentiatd prin persistenta
hemoconcentratiei timp de 24 ore dezvoltd pancreatiti necrozant®.

Calea de infuzie. Este recomandatd cava-cateterizarea pentru asigurarea
determindrii presiunii venoase centrale cu scopul controlului volumului si vitezei infuziei
(profilaxia insuficientei cardiace congestive si edemului pulmonar).

Daca accesul venelor centrale este dificil din cauza permeabilitatii vasculare crescute
si a colapsului vascular, se admite infuzia temporara in venele periferice, cu exceptia venelor
femurale sau tibiale pentru profilaxia tromboflebitelor.

Se va controla 1in timpul resuscitdrii fluide ionograma, concentratia potasiului si
calciului si echilibrul acido-bazic, cu scopul profilaxiei sau corectiei tetaniei (alcalozei
hipokaliemice).

2. Analgeticele. Deoarece PA cauzeaza frecvent dureri abdominale violente, care pot
deregla functia cardiopulmonara, este necesara calmarea durerii prin injectia subcutana a 1ml
de morfina (10mg) in asociere cu I ml de atropina(0,3mg).

In loc de morfina poate fi folosita meperidina (demerol) 50-150mg.

O actiune analgetica inalta asigurd anestezia epidurala.

In caz de dureri usoare si moderate este indicat diclofenacul si indometacina in
supozitorii, Tramadolul si tilenolul per os.

3. Antibioticele. Rolul antibioticoterapiei sistemice in profilaxia infectarii necrozei
pancreatice este contravesrsat. Datele experimentale®! si clinice®? sugestioneazi posibilitatea
blocarii translocatiei microbiene din ductul pancreatic in pancreas si ameliorarea severitatii
pancreatitei.

In caz de pancreatitd usoard sau moderatd administrarea profilactici a antibioticelor
este inutild, deoarece incidenta infectiei fatale a pancreasului si exsudatului inconjurator este
foarte scazuta.

Dimpotriva, la pacienfii cu pancreatitd severa administrarea profilactica a
antibioticelor in stadiul precoce (incipient) al procesului este recomandati.>l6364
Antibioticele de spectru larg si cu penetrare buni in pancreas*, cum este imipenemul®®® si
meropenemul® sunt preferate.

Daca este suspectata infectia tractului biliar sunt indicate cefalosporinele de generatia
a doua sau a treia. Se va tine cont de rezistenta microbiana la antibiotice si complicatia cu
infectie fungala.

Doza de antibiotic trebuie sa fie Tnalta pentru ca sa asigure concentratia suficientd in
jurul pancreaslui. Se recomandd infuzia intravenoasa a 1-3g/pe zi de imipenem sau
meropenem, Tmpartitd in 3 fractii (1g de imipinem sau meropenem se dizolvd in 100ml ser
fiziologic salin sau glucoza 5% si se infuzeaza timp de 30 min).

In caz de inflamatie avansati peripancreatici este indicati decontaminarea intestinala
selectivd pentru a preveni translocatia bacteriana.®

Declansarea infectiei pancreatice, una din cele mai grave forme de sepsis abdominal,
este indicatie imperativa pentru antibioticoterapia curativd sistemicd, regionald si locald
asociata cu interventia chirurgicala adecvata.

4. Inhibitorii de proteaze. Desi efectul inhibitorilor de proteaze — aprotinina,
trasilolul, contrical, gordox — este contraversat si aceste forme de antifermenti nu pot fi astazi
recomandate pentru utilizare, expertii japonezi in pancreatita considera, ca formele noi de
inhibitori — gabexate mesilate (FDG) ; nafamostat mesilate (FVT) si ulinastatin (UTI) — pot
reduce mortalitatea la pacientii cu pancreatiti acuti severd si moderatd.®?%% Acesti
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inhibitori provoaca unele efecte adverse: hiperproteinemie, inflamatie, ulcer si necroza a
pielii in zona de injectie, iar administrarea repetati poate provoca socul anafilactic.®’"
Probabil, recomandarea ghidului japonez pentru pancreatita acutd nu poate fi acceptata fara
rezerve.

5. Nutritia enterald. Bonavii cu PA 1n perioada acutd a bolii in legiturd cu voma,
anorexia, obstipatia si ileusul paralitic sunt supusi unui regim alimentar auster: NPO cu
decompresie - aspiratie naso-gastrala. Apare o stare hipermetabolica si hiperdinamica de
stres catabolic’?, cu derglarea balantei de nitrogen, care influenteazd mirirea morbiditatii si
mortalititii la bolnavii cu PA severa”>"2.

Traditional,acesta stare de hipercatabolism este compensata prin includerea 1n terapia
infuzionald a nutritiei parenterale totale (TPN) sau partiale. La bolnavii cu PA severa
perioada de TPN poate fi indelungata si asociatd cu incidente septice. TPN este costisitoare
atit pentru spitale si sistemele de asigurare, si greu suportatd de pacienti, care uneori
manifestd intolerantd pentru glucoza sau hiperlipidemie. TPN indelungata poate provoca
dereglari electrolitice si metabolice, alterarea barierei intestinale si cresterea permeabilitdfii
intestinale. Observatiile clinice randomizate au demonstrat, cd bolnavii cu PA in afara
perioadei cu simptome de ileus sau hemoragie gastro-intestinald, suporta bine alimentatia
enterald prin sonda naso-gastricd sau jejunald, prin microjejunostoma Delaney cu o rata
minimald de complicatii septice si metabolice’®.

Astfel TPN 1si pastreaza importanta la bolnavii gravi in perioada acuta cu simptome
de ileus sau complicatii hemoragice, iar in afara acestei perioade pacientii cu PA severa
suportd bine nutritia enterald, pe sonda’.

6. Masuri speciale de tratament.

Autorii ghidului Japonez pentru PA cu scopul reducerii necrozei pancreatice si
profilaxiei infectarii, care are loc la pacientii cu forme grave (severe) recomanda infuzia
regionald arteriald continud de inhibitori de proteaze (FUT sau FOY) si antibiotice
(imipinem sau meropenem).

Introducerea selectiva intraarteriala creeaza in pancreas o concentratic de 5-10 ori
mai mare de antifermenti si antibioticice, decat introducerea intravenoasa a acestor
preparate’™ e,

O alta masura speciala de tratament in perioada precoce (primele 48 ore) a PA severe
este hemodiafiltratia continud cu scopul dezintoxicatiei mediatice si calmarii sindromului
raspunsului sistemic inflamator’"78,

Pentru aceste masuri de tratament este necesar consimtamantul pacientului informat.
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Tratamentul chirurgical al pancreatitei acute severe”

Indicatiile pentru tratamentul chirurgical al PA dupd o evolutie de studii clinice si
experimentale timp de peste 100 de ani s-au concretizat pe baza conferintei de la Atlanta (1992),
noilor abordiri terapeutice si ghidurilor moderne de management al PA31415,

Pancreatita severa, de reguld se manifestd prin aparifia unui plastron inflamator in
regiunea epigastrica sau in cadranul superior stang dupa cel putin o saptdmana de la debut. Acest
plastron poate fi format din pancreasul inflamat si edematiat, inflamatia si edemul tesutului
adipos peripancreatic, pancreonecroza sterild sau infectata, abcesul pancreatic si pseudochistul
infectat. Extinderea inflamatiei in spatiul adipos retroperitoneal se manifestd prin inflamatie
seroasa, flegmon retroperitoneal necrotic steril si flegmon supurativ.

Desi necroza pancreaticd se incepe in primele zile de la debut”, ea se extinde si se
manifestad prin plastron palpabil saptdmana a 2-a, iar infectia necrozei pancreatice se declanseaza
in faza secunda a bolii (mai frecvent, a 2-a si a 3-a sdptdmand dupa aparitia simptomelor de
pancreatitdl) si a fost detectatd la peste 40-70% din pacientii cu pancreatiti necrozanti?!?223,
Riscul infectiei creste paralel cu extensia necrozei intra- si extrapancreatice®>®,

Pentru a reduce rata infectiei pancreatitei necrozante este recomandata
antibioticoterapia profilactici cu preparate cu spectru larg de actiune®823, Acest tratament
reduce frecventa infectirii, dar nu amelioreazi supravetuirea’.

Evidentierea necrozei pancreatice este posibila cu CT, care este indicatd dupa
spitalizare/transfer si dupa 2-3 zile mai tarziu pentru reevaluare?®. Examinarea CT cu contrast
evidentiatd necroza si gradul ei de extensiee (clasificarea Balthazar). Necroza pancreatica de
gradul D si E este indicatie directa pentru punctia percutand cu ac fin ghidata CT si US si
aspiratie pentru bacteriologie (FNAB) a necrozei pancreatice si peripancreatice.

Identificarea necrozei pancreatice infectate este indicatie clara pentru tratamentul
chirurgical?48586.87,

Rata mortalitatii PAS cu necroza infectatda intrece nivelul de 30%, iar majoritatea
deceselor este provocati de complicatiile septice?!8,

Tratamentul conservator al pancreonecrozei infectate se complica cu insuficienfa multipla
de organe si o mortalitate de aproape 100%,% pe cand tratamentul chirurgical in conditiile
clinicilor specializate se caracterizeazi cu o mortalitate mult mai scizuta de 10%-30%.84909

Pacientii cu necroza pancreatica sterild (FNAB negativi), desi au scor Ranson si
APACHE f1nalt, raspund pozitiv la tratamentul medical nechirurgical, iar rata mortalita{ii coboara
sub 10%%, desi in unele cazuri starea pacientilor se agraveazi si apar semne clinice de
insuficientd de organe in legituri cu extinderea necrozei pancreatice.®

Din aceste motive, pacientii cu necroza pancreatica sterild (FNAB — negativi), de regula
sunt supugi tratamentului conservator, desi uneori in cazuri selectate interventia chirurgicala este
justificata.”® In fig.4 sunt demonstrate imaginile examinirii RM-multiplanare a unui pacient
FNAB negativ cu evolutie pozitiva.

Termenul interventiei chirurgicale. In perioada precoce a PAS pacientul are un risc
inalt de deces din cauza insuficientei cardiovasculare sau pulmonare. In perioada aa. 70-80
interventiile precoce chirurgicale pentru PAS s-au soldat cu o mortalitate de aproape 65%.%94%

In prezent, majoritatea chirurgilor amani momentul interventiei chirurgicale, daca
pacientul raspunde pozitiv la resuscitarea intensivd, cu scopul obtinerii unor conditii mai bune
pentru debridarea chirurgicald, adicd a demarcatiei si delimitdrii focarelor sau zonelor de
necroza. Aceastd perioada este a 3-a sau a 4-a saptamana de la debutul bolii.

Aceste interventii amanate (cel putin 12 zile de la debut) de rezectie - debridare la
pacientii cu PAS s-au caracterizat cu sciderea mortalititii pand la 27%.%°

Astfel, chirurgia precoce in timpul primelor 14 zile de la debutul bolii nu este
recomandatd la pacientii cu pancreatitd necrozantd in afard de cazurile cu indicatii specifice.”

t20

“In acest capitol este expus ghidul Societitii Internationale de pancreatologie
(Pancreatology 2002; 2:565-573)"°
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Interventiile chirurgicale. Scopul chirurgiei la pacientul cu pancreatitd necrozantd este
eliminarea zonelor de necroza pancreatica si a tesuturilor necrotice infectate adiacente pentru
micsorarea complicatiilor ulterioare, si reducerea disemindrii necrozei — infectiei si eliberarii
mediatorilor proinflamatori. Realizarea acestui scop cu operatiile de pancreatectomie partiala sau
subtotald a provocat o crestere inacceptabild a mortalitatii postoperatorii si a insuficientei
exocrine si endocring®®-97:%,

Dar laparotomia precoce in forma laparotomiei exploratorii la bolnavii cu PAS este totusi
justificatd cand agravarea starii generale se asociaza cu simptome de peritonitd sau hemoragie
intraperitoneal3326:32:3334,

In clinicele universitare ale Rep. Moldova in asemenea situatii se practici laparoscopia
diagnostica, care confirmd diagnosticul de pancreatita (petele de steatonecroza, exsudatul seros
sau hemoragic, uneori este posibild vizualizarea pancreasului) si exclude suspiciunile.** Abordul
laparoscopic permite aspiratia exudatului si instalarea drenajelor cu lumen dublu in canalele
parietocolice, subhepatic si in bursa omentala pentru lavajul peritoneal (fig.6). Ratiunea lavajului
peritoneal consta in indepartarea toxinelor prezumtive (proteazelor pancreatice, substantelor
mediative TNFo, 1l-1, 1I-6 si exsudatului inflamator). In majoritatea cazurilor aceasti
laparoscopie de diagnostic si asanare amelioreaza starea pacientilor, iar evolutia ulterioara este in
raport cu extensia necrozei, infectarea ei, precum si interventiile chirurgicale de debridare —
necrozectomie.

In prezent tehnicile chirurgicale de tratament a PAS necrozante sunt variate, iar metoda
ideala este permanent discutatd. Majoritatea chirurgilor accepta chirurgia organo-menajanta,
debridarea sau necrozectomia cu minimalizarea hemoragiei intraoperatorii si crearea conditiilor
pentru eliminarea postoperatorie a detritului si exsudatului retroperitoneal.

Sunt folosite trei tehnici cu rezultate aparent comparabile!®

a) Necrozectomia cu drenaj aspirativ inchis conventional al retroperitoneului*-102103
b) Necrozectomia cu drenaj aspirativ inchis si lavaj peritoneal continuu'%410108
C) Necrozectomia cu drenaj deschis (laparotomie) §i relaparotomii programate cu

tamponament si/sau lavaj*?7 108109

Rezultatele, obtinute cu ajutorul acestor tehnici chirurgicale sunt urmatoarele: tehnica (a)
— 60 pacienti si mortalitatea 23,3%; tehnica (b) — respectiv 267 si 10,5%; tehnica (c) — 276 si
28,3%.

In centrul specializat de pancreatologie din Rep.Moldova (acad. Gh.Ghidirim) se practici
o metoda originald de laparostomie (marsupilizare), care permite cu ajutorul instrumentarului
optic si laparoscopic adaptat extragerea iterativd a sechestrelor necrotice §i necrozectomia cu
control optic*?. (Fig.7-a,b)

Au fost propuse pentru tratamentul PAS necrozante tehnici minimal invazive, inclusiv
metodele percutane, radiologice si laparoscopice de necrozectomie si drenaj!t0111:112.113

Experienta in utilizarea acestor tehnici este limitata si ele n-au trecut controlul unui triaj
randomizat.

Astfel, metodele chirurgicale si alte tehnici de tratament interventional favorizeaza
atitudinea organ — menajantd, care include debridarea sau necrozectomia, asociata cu tehnicele
postoperatorii de evacuare maximald a detritului §i exsudatului retroperitoneal.”

Pancreatita acuta biliara.

Dacd diagnosticul de pancreatitd acutd biliara este stabilit tratamentul ulterior va fi in
raport direct cu severitatea inflamatiei pancreatice si prezenta icterului obstructiv sau colangitei
acutell4 115116117

In caz de PAS (scorul Ranson >3), complicatd cu icter obstructiv sau colangiti acuta
interventia chirurgicald cu scopul extragerii calculului coledocian sau papilar si colecistectomia
poate agrava evolutia pancreatitei. Intr-o asemenea situatie interventia chirurgicald trebuie
evitata, iar complicatia biliard trebuie rezolvata printr-o colangiografie retrograda endoscopica
(ERCP) si sfincterotomie (ES) endoscopicd. Pentru a micsora traumatismul investigatiei
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radiologice pentru confirmarea calculului coledocian / papilar obstructiv poate fi efectuata
colangiografia prin rezonantd magnetica (MRCP) si apoi ES cu indicatie directa. Colecistectomia
trebuie amanata si poate fi efectuata dupa cel putin 6 saptamani dupa vindecarea bolnavului de
pancreatitd si externare.

Pacientii cu pancreatitd edematoasa (PAU) au o evolutie pozitiva, in timp de 3-5 zile
simptomele de inlamatie se linistesc si pacientii pot fi externati. In asemenea situatii a fost
observatd frecvent recidiva pancreatitei acute in 29-63% din cazuri, daca nu a fost efectuata
colecistectomia.!t811%12% Din aceste motive termenul colecistectomiei depinde de evolutia clinici
a pancreatitei acute biliare. In caz de pancreatitd usoara, daci litiaza biliara a fost confirmata prin
US, este indicati colecistectomia in timpul aceleiasi spitalizri, 85121122

Colecistectomia la pacientii cu pancreatitd acutd este rational sd fie rezolvata pe cale
laparoscopici. Rata de succes este intre 80 si 100% cu o ratd de conversie intre 0 si 16%,122123124

Astfel, colecistectomia trebuie efectuata pentru a evita recurenta pancreatitei acute
biliare.

In caz de pancreatita acuta biliara cu evolutie usoara este rational ca interventia
chirurgicala sa fie efectuata dupa insandatogirea pacientului §i ideal in timpul aceleiasi
spitalizari.

In pancreatita biliard severd colecistectomia va fi amdnatd pand cind va avea loc o
rezolutie a raspunsului inflamator §i o asanare clinica suficienta.
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Concluzii

in republica Moldova PA ocupi un loc important in patologia chirurgicali de urgent,
datoritd incidentei inalte si in continud crestere a acestei patologii. Mortalitatea generald si
postoperatorie se menfine la un nivel comparabil cu indicatoarele PA 1n Europa occidentala,
datorita activitatii centrului republican de pancreatologie (clinica acad. Gh.Ghidirim) si
organizarii relativ rationale a asistentei chirurgicale acestui contingent de bolnavi.

Totusi se impun urmadtoarele masuri de perfectionare si reorganizare a tratamentului
pancreatitei acute:

a) este vital necesara dotarea spitalelor regionale de asistenta chirurgicala de
urgenta (in primul rand a spitalelor interraionale) cu aparataj modern de diagnostic (US,
Tomografie computerizatd) si tratament chirurgical (echipament si instrumentar de
chirurgie laparoscopica);

b) chirurgii din spitalele raionale §i interraionale trebuie sa asigure evaluarea
prognostica si risc — stratificarea pacientilor cu pancreatita acutd si sa transfere urgent in
primele 24-48 ore de la debutul bolii bolnavii cu pancreatita acuta severa in clinicele
universitare specializate;

C) pentru diagnosticul pancreonecrozei infectate este necesara implimentarea
in toate clinicile universitare a punctiei percutane ghidate US sau CT, aspiratiei si
investigatiei bacteriologice a punctatului colectiilor lichidiene peripancreatice (FNAB);

d) merita interes implimentarea ghidului japonez de tratament a PA cel putin
in clinicele, care vor gasi asigurarea materiald a acestor metode costisitoare de tratament.
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Tabelul 1

FACTORII ETIOLOGICI Al PANCREATITEI ACUTE
(modificat dupa V.S.Saveliev, 2004)

Patologia

Concretizarea etiologica

I. Patologia cailor biliare — 45%

1.Litiaza caii biliare principale

2.Patologia papilei duodenale (papilita, stenoza,
diverticul)

3.Anomalii congenitale (pancreas divisum)

Il. Pancreatita alcoolica — 35%

Intoxicatia cu Alcool

I11. Intoxicatia cu diferite

substante toxice

1. Diferite substante toxice (fosfororganice, saruri ale
acidului tetraboric)
2. Veninul de scorpion

IV. Traumatisme

1. Traumatisme abdominale
2. Interventiile  chirurgicale, inclusiv  explorarile

endoscopice

V. Patologia gastro-duodenala

1.Ulcerul duodenal penetrant
2. Tumorile cefalopancreasului

3.Duodenostaza functionala / mecanica

V1. Tulburarile metabolice

1. Hiperlipidemia
2. Diabetul zaharat
3. Hipercalcemia

4. Hiperparatireoza

Cauzele din grupele 11, IV, V si VI insumand din numarul total doar 20%.
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Tabelul 2
CLASIFICAREA PANCREATITEI ACUTE
(dupa V.Saveliev si S.Schwartz)
Formele clinice

I.  Pancreatita (interstitiali) edematoasa (PAU)
I1. Pancreonecroza sterila (PAS sterila)

limitata sau difuza

Steatonecroza, necrotico-hemoragica §i mixtd.

1. Pancreonecroza infectata sau supurata (PAS infectata)

Complicatiile locale
in perioada sterili:
1. Plastronul parapancreatic (omentobursita, colectiile lichidiene retroperitoneale)
2. Flegmonul necrotic (abacterial) retroperitoneal (parapancreatic, paracolic,
paranefral, pelvin etc.)
3. Peritonita fermentativa (abacteriand)
4. Pseudochistul (steril)

5. Hemoragiile erozive (intraperitoneale si digestive)
in perioada de infectie:
. Flegmonul septic retroperitoneal: parapancreal, paracolic, paranefral, pelvin.

. Abcesul pancreatogen (retro- sau intraperitoneal)

1
2
3. Peritonita supurativa (locala, difuza)
4. Pseudochistul infectat

5

. Fistulele interne sau externe (gastrice, pancreatice sau intestinale).

Complicatiile sistemice

[EEN

. Socul pancreatogen (in perioada sterild)

N

. Socul septic

w

. Insuficienta poliorganica 1n perioada pancreonecrozei sterile sau infectate.
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Tabelul 3

CRITERIILE PROGNOSTICE ALE LUI RANSON PENTRU PA?

Prezenta la internare

Aparute in timpul primelor 48 ore

Varsta > 55 ani

Nr. de leucocite >16 000/ml
Glicemia > 200mg/dl

LDH seric >3501.U./I
SGDT (AST) >2501.U./I

Scéaderea hematocritului >10%
Cresterea ureei sangvine >8mg/dl
Ca seric <8 mg/dl

PO; arterial <60 mmHg

Deficitul de baze <4 mEq/|

Sechestrarea lichidiana >6 000 ml.

Nota: Ratele de morbiditate si mortalitate corelate cu numarul de criterii prezente:

0-2=2% mortalitatea; 3-4=15%

mortalitate.

mortalitate;

5-6=40% mortalitate;

7-8=100%
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Tabelul 4
CRITERIILE DE PROGNOZARE A SEVERITATII PANCREATITEI ACUTE.
(JPN severity scoring system, 2002 (8))

Factorii de prognoza Semnele clinice Datele de laborator
Factorul de prognoza I Soc BE <3 m¢&q/1
(2 puncte pentru Insuficienta respiratorie | Ht <30%(dupa hidratare)
fiecare criteriu pozitiv) Tulburari mentale BUN >40 mg/dl
Infectii severe Creatinina >2,0mg/dl

Diateza hemoragica

Factorul de prognoza 11 PaO, <60 mmHg
(1 punct pentru FBS(glicemia) >200 mg/dl
fiecare criteriu pozitiv) Proteina totala <60g/1

Ca <7,5 mg/dl
Protrombina (timpul) >15sec
Trombocitele <1x10%/mm3

CT gradul IV sau V

Factorul de prognoza 111 Scorul SIRS >3

(2 puncte)
Varsta >70 ani (1 punct)

Nota: BE: excesul de baze, Ht: Hematocritul, BUN: azotul ureei sangvine; FBS: glicemia,;
LDH: lactatdehidrogenaza; SIRS: sindromul raspunsului inflamator sistemic(t® >38° sau <36°;
tahicardia >90/min; tahipnee >20/min sau hiperventilatie cu PaCO2 sub 32; leucocitoza
>12 000/mm? sau leucopenie <4000/mm? sau neutrofile >10%); CT grade 1V sau V. Scorul de
severitate : suma punctelor criteriilor pozitive de prognoza.

Criteriile standardizate:
Severa: prezenta mai mult decat 1 factor de prognoza I si/sau prezenta mai mult decat

2 factori de prognoza II (scorul de severitate >2 puncte)

Moderata: prezenta unui factor de prognoza II (scorul de severitate 1 =punct)
Usoara: pancreatita acutd fara factori de prognoza I sau II (scorul de severitate 0

=puncte)

19



Tabelul 5

CLASIFICAREA PANCREATITEI ACUTE SI RATA MORTALITATII iN PLAN

NATIONAL iN JAPONIA, A. 2003

Severitatea

Stadiul | Scorul - severitate o Nr pacientilor (%)” | Au decedat™ | Mortalitatea %
pancreatitei
Stadiul 0 | O puncte usoara 943 (53,3) 1 0,10%
Stadiul 1 | 1 punct moderata 280(15,8) 2 0,70%
Stadiul 2 | 2-8 puncte severa [ 455(25,7) 17 3,70%
Stadiul 3 | 9-14 puncte severa Il 63(3,6) 16 25,40%
Stadiul 4 | >15 puncte foarte severa 27(1,5) 16 59,60%
Total 1768(100) 52 2,90%

Nota“ studiul national din 2004 a pacientilor cu pancreatiti acuti spitalizati in spitale in

anul 2003 (din ianuarie 1 pand In decembrie 31), a fost efectuat prin metoda selectiei tipice

aleatorii.

La prima examinare, numarul total de pacienti tratagi pentru pancreatita acuta in Japonia

in anul 2003 au fost estimati la 35.300 (95% interval prognozat, 30.500-40.000 ). Recordul

clinic de 1768 pacienti cu pancreatitd acuta a fost obtinut la al doilea examen de analiza a

etiologiei si consecintelor.

Nota™ numirul de pacienti ce au decedat de pancreatitd acuti sau complicatiile ei.
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a) b)

Fig. 1
Formele PA
a) pancreatita acuta litiazica,
b) sindromul Opie,
C) pancreatita acutd postoperatorie (secundara),
pancreatita primara non-biliara.
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Fig 2
USG Pancreatita acuta (din colectia Centrului Republican de Pancreatologie)
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Figura 3 a,b,c,d. CT pancreatitei acute (clasificarea-scorul Balthazar)

A.
B.

mmo O

pancreatita acuta usoara fard semne de necroza pancreatica

marirea difuza in volum a glandei pancreatice, inclusiv contur neregulat, atenuarea
neomogena cu inflamatie peripancreatica

colectie lichidiana pancreatica si peripancreatica, necroza lipidica peripancreatica,
complicatii extrapancreatice ca pleurezie si ascita.

colectie lichidiana pancreatica si peripancreatica, necroza lipidica peripancreatica.
necroza peripancreatica si pancreatica complecta.

colectie lichidiana pancreatica organizata si dezvoltarea peretelui pseudochistic.
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Fig.4
ERCP la pacient cu PA
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Fig.4

Examen tomografic prin RMN-multiplanar (1,2,3,4) al unui pacient cu PA necrozanta sterila
(neinfectatd). Centrul RMN al Spitalului Clinic Republican (dr. S.Marga)

1. Marirea considerabila a cefalului pancreatic (pana la 5,5cm.) cu respectarea structurii
granuloase a tesutului glandular, dimensiunile corporocaudale in limitele normei. Colectie
lichidiana minora subcapsulara in acompaniere cu reactia peritoneala si acumularilichidiene
moderate —volumetric retro-splenice si perihepatice. (06.08.07)

2. Omogenizarea textuala a tesutului glandular pancreatic si infiltraie edematoasa
parapancreatica, colectia exudativa subcapsulara persista preponderent in regiunea cefalului care
prezinta dimensiuni precedente (pana la 5,5cm.). revarsat lichidian abdominal localizat nu se
vizualizeaza. (08.08.07)

3.Diminuarea certa a infiltratiei parapancreatice in regiunea corpo-caudala a pancreasului,
restabilirea granulozitatii tesutului glandular. Persista dimensionarea cefalului cu mici includeri
lichidiene dar cu diminuarea colectiei exudative subcapsulare. Reactia omentala in regresie.
Organizarea limitativa a cumularii lichidiene subhepatice. (16.08.07)

4. Regresarea completa a manifestarilor imagistice inflamatorii parapancreatice si subcapsulare,
diminuarea dimensionala a cefalului. Imaginea tesutului glandular al pancreasului pastreaza
granulozitate normala. Persista o ingrosare usor accentuata a bursei omentale. (25.09.07)
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Diagnosticul pancreatitei acute

v

Spitalizarea in spitalele teritoriale de asistenta chirurgicala de urgenta

Resuscitarea i.v. fluida, regim NPO, sonda n.-g., analgetice,spa smolitice

Diagnosticul etiologic (pancreatita primara sau biliard) si evaluarea prognostica (Ranson <3 sau >3)
Examinarea clinica: Examinarea paraclinica:

- Starea generala

- Tabloul clinic abdominal

- Presiunea arteriald, pulsul, respiratia, t°C, diureza orara,
oxigenarea

- Hemoleucograma completa, grupul sanguin ABO si RH,
trombocitele, TQ, ionograma, ureea, creatinina, glicemia, ABG

- Radiografia abdominala, toracica

- US abdominala, ECG, CT? MRI?

\ 4

v

PAU (Ranson <3)

PAS (Ranson >3)

v

v

v

Pancreatita biliara

4

\

Corectia si resuscitarea fluida

Transferul in clinica specializata

Analgeticele, spasmolitecele
Antibioticele? Antifermentii?

Corectia si resuscitarea fluida
Analgeticele, spasmoliticele
Antibioticoprofilaxia / terapia

PAS (Ranson >3)

PAU (Ranson <3)

Transferul in clinica

specializata
Corectia si resuscitarea fluida
Analgeticele, spasmoliticele
Antibioticoprofilaxia / terapia

Corectia si resuscitarea fluida
Analgeticele, spasmoliticele
Antibioticele?

Antifermenti?

Nutritie enterala

/\ Antifermenti?
TPN / Nutritie enterala
Ameliorare Agravare
Evaluarea CT:
Externare CT:ABC CT:ED
FNAB — FNAB +

Posibil: icter, colagita

Necroza sterila

Necroza infectata

ERCP si ES

Tratament
non-chirurgical

Chirurgie:
debridare-
necrozectomie

Posibil CT

Ameliorare
Colecistectomia laparoscopica

v

Fig.5 Algoritmul diagnosticului si tratamentului pancreatitei acute
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Fig.6 Drenajul cavitatii peritoneale in caz de PA necrozanta infectata.
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Fig. 7a,b

a) Necrozectomia in caz de PA necrozanta infectatd. Imagine operatorie din clinica
acad.Gh.Ghidirim
b) Sechestrele extrase in procesul operatiei
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