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Rezumat

Severitatea pancreatitei acute este clasi�cată în cinci 
grade (0-4), pe baza imaginii tomogra�ei computerizate 
(CT), în timp ce extensia necrozei pancreatice se 
măsoară prin CT cu contrast. Jumătate din decesele 
precoce se produc în primele 14 zile, pe când decesele 
tardive se produc pâna la 3 luni, prin insu�cienţă 
multiorganică, având originea primară în răspunsul 
in�amator acut sistemic (SIRS) şi în infecţia necrozei 
pancreatice.

Scorul precoce al gradului de severitate CT se 
corelează bine cu apariţia complicaţiilor, a sepsisului şi 
cu procentul de mortalitate.

Avantajele CT-ului cu substanţă de contrast în 
stadializarea pancreatitei acute se bazează pe capacitatea 
CT-lui de a arăta morfologia glandei şi afectarea 
ţesuturilor retropancreatice, peripancreatice.

Extensia necrozei se cuanti�că în sub 30%, până la 
50%, sau peste 50% din glanda pancreatică, iar 
acurateţea generală a CT-lui în decelarea necrozei, 
con�rmată chirurgical, a fost de 87%.

Tratamentul pacienţilor cu pancreatită acută se 
bazează pe stabilirea precoce a severităţii bolii.

Cuvinte cheie: pancreatită acută, complicaţii 
precoce, complicaţii tardive

Introducere

Pancreatitele acute sunt un grup de leziuni 
reversibile caracterizate prin in�amaţii ale pancreasului, 
variind ca severitate de la edem şi necroza ţesutului gras, 
până la necroza parenchimului cu hemoragii severe.

Majoritatea episoadelor de pancreatită acută sunt 
uşoare şi limitate, necesitând spitalizare de scurtă durată. 
Totuşi 20% dintre pacienţi dezvoltă forma severă, cu 
unele complicaţii locale şi extrapancreatice caracterizate 
prin apariţia precoce şi persistenţa hipervolemiei şi 
insu�cienţei pluriorganice [1].

Necroza pancreatică este cea mai severă complicaţie 
locală deoarece este frecvent asociată cu infecţii 
pancreatice. Incidenţa ratei mortalităţii la necroza sterilă 
şi infectată este de 10%, respectiv 25%. Severitatea 
pancreatitei acute este clasi�cată în 5 stadii pe scanarea 
tomogra�că computerizată (CT) fără substanţă de 
contrast şi după gradul necrozei măsurate prin scanare 
cu substanţă de contrast [2].

Complicaţiile care au loc în timpul unui episod de 
pancreatită acută sunt responsabile pentru mortalitatea 
între 2% şi 10%, raportată pentru această afecţiune 
[3,4,5,6].

Complicaţiile sistemice precoce asociate cu 
insu�cienţa multiplă de organ (MSOF) sunt responsabile 
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pentru rata mortalităţii între 20% şi 50%, raportate 
pentru pancreatita acută [7,8,9]. Primele 2-3 zile 
cuprind complicaţiile precoce cu manifestări clinice ale 
sistemului cardiovascular, pulmonar, renal şi metabolic.

Perioada intermediară de 2-5 săptămâni cuprinde 
manifestările infecţiilor locale, retroperitoneale, a 
necrozei infectate, a abcesului, a pseudochisturilor, 
complicaţii biliare şi gastrointestinale. Perioada tardivă, 
luni-ani, cuprinde complicaţiile vasculare şi hemoragice, 
ascita pancreatică.

Scopul lucrării este prezentarea unei strategii 
diagnostice şi a unei conduite terapeutice adaptate 
severităţii �ecărui caz.

Materiale şi metode

În perioada martie 2002-martie 2012 au fost 
internaţi în secţia Chirurgie I a Spitalului Clinic de 
Urgenţă Sibiu 103 pacienţi (60 bărbaţi şi 43 femei) cu 
predispoziţie pentru pancreatită acută severă. 

Etiologia pancreatitei a fost metabolică (alcoolism) în 
41 cazuri (31 bărbaţi şi 10 femei), mecanică în 46 cazuri 
(22 bărbaţi şi 24 femei), vasculară în 5 cazuri (3 bărbaţi şi 
2 femei), infecţioasă în 11 cazuri (4 bărbaţi şi 7 femei).

Prezentarea clinică şi nivelul de insu�cienţă al 
sistemelor diferă de la caz la caz, în corelaţie cu severitatea 
bolii în stadiile incipiente. 

Criterile de incluziune pentru pancreatita acută şi 
formele sale severe au fost: durere violentă, simptomele 
SIRS, nivelul amilazei serice mărit de cel puţin 3 ori, 
CT pozitiv cu patologii intra- sau extraperitoneale, 
proteina C-reactivă ≥60 sau ≥250mg/L, insu�cienţă 
renală cu creatinina >180 µmol/L.

În stadiul precoce prezentarea clinică şi gradul de 
insu�cienţă sistemică a fost corelat cu complicaţii 
cardiace, pulmonare, renale şi modi�cări metabolice.

La complicaţiile intermediare elementele controlate 
au fost necroza pancreatică infectată cu complicaţii 
locale şi sistemice, complicaţiile gastrointestinale şi 
biliare, precum şi implicarea organelor solide.

La complicaţiile tardive s-au examinat modi�cările 
vasculare, hemoragice şi ascita pancreatică.

Rezultate

În stadiul precoce: manifestările sistemice cu 
complicaţii sistemice au fost in�ltrat pulmonar 
detectabil/efuziuni pleurale (41 cazuri), sindrom de 

Figura 1. Necroză pancreatică cu dezvoltarea unui pseudochist, ileus şi in�amarea colonului la un bărbat 
de 38 de ani. A-La internare, CT indică pancreas mărit cu in�amare peripancreatică, lichid (N=necroză, 
P=pancreas, S=stomac), B-Necroză liche�ată 9 zile mai târziu cu o colecţie lichidiană parţial încapsulată 
în bursa omentală, C-Anse dilatate ale intestinului mic cu colon transvers haustral (S=Intestinul subţire 
T=Colon transvers), D-5 săptămâni mai târziu, un pseudochist pe deplin încapsulat în bursa omentală, 

necroză liche�ată la nivelul istmului pancreatic (D=Duoden, N=necroză, P=pseudochist, S=Stomac)
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detresă acută respiratorie (SDRA) (21 cazuri), oligurie 
(82 cazuri), hiperglicemie >200mg% (55 cazuri), 
hipocalcemie <8mg% (39 cazuri), nivelul amilazei 
serice, proteina C-reactivă, creatinina (Tabel I).

Mortalitatea în stadiul precoce: în acest studiu în 6 
cazuri (47%) dintre decese au avut loc la un interval 
mediu de 8 zile (1-11 zile), secundar MSOF, în timp ce 
la 7 cazuri (53%) a survenit tardiv la un interval mediu 
de 55 de zile (18-80 zile) secundar necrozei pancreatice 
infectate sau septicemiei retroperitoneale difuze. 
Complicaţiile intermediare au apărut între săptămâna a 
doua şi a cincea după un atac de pancreatită acută.

În acest grup de studiu decesul a apărut la 1 caz 
(8%) dintre pacienţii cu necroză focală (<30% din 
pancreas), 4 cazuri (25%) din persoanele cu necroză 
între 30%-50% şi la 8 cazuri (52%) din pacienţii cu 
necroză >50%.

În studiul nostru, infecţia bacteriană secundară a 
apărut la 70% din pacienţii cu pancreatită necrotică. 
Necroza a fost prezentă la 20% din pacienţii cu necroză 
secundară infectată de 10%. La evoluţia ţesutului 
necrotic steril, lichi�erea are loc în primele 2-3 zile de la 
eveniment. În această situaţie, imagistica CT prezintă o 
zonă de modi�care scăzută care demarchează ţesutul 
viabil de cel necrotic.

Observăm că ţesutul necrotic steril are tendinţa să se 
liche�eze în primele 2-3 zile de evoluţie, când pe 
imaginea CT se depistează modi�cări, demarcând 
ţesutul viabil de cel necrotic (Figura 1).

La necroza infectată, cele mai des incriminate 
bacterii sunt organismele gram-negative de origine 
intestinală (Tabel II).

La pacienţii cu necroză, infecţia secundară a fost 
prezentă între săptămâna a doua şi a patra de evoluţie 
(Figura 2). 

Detectarea gazelor la 12%-18% din cazuri (Fig. 2) 
indică necroză.

Abcesul pancreatic survine în 3 cazuri (3%) din cele 
cercetate (Figura 3), de obicei la 3-4 săptămâni după 
debutul pancreatitei acute.

Majoritatea pseudochisturilor care se dezvoltă după 
un atac de pancreatită acută sunt asociate cu necroză, 
dezvoltându-se la locul acesteia (Figura 1-4).

40% dintre pseudochisturile acute au avut o 
resorbţie spontană şi o rată a complicaţiilor de 20%, în 
timp ce pseudochisturile prezente pentru mai mult de 
12 săptămâni nu aveau tendinţa să se resoarbă şi au fost 
asociate cu o rată a complicaţiilor de 65%. 

Chisturile cu un diametru peste 6 cm necesită 
tratament chirugical la mai mult de 60%, cele sub 6 cm 
(40%) şi pseudochisturile acute sub 5 cm în mărime 
observate la pacienţi asimptomatici la sfârşitul unui 

Tabelul I. Complicaţiile sistemice 
şi manifestările  pancreatitei acute

Leziuni %
In�ltrat pulmonar detectabil/efuziuni 
pleurale 40%

SDRA 20%
Oligurie 80%
Hiperglicemie >200mg% >50%
Hipocalcemie <8mg% 38%

Figura 2. Necroză pancreatică infectată, 
pe imagistica CT peste 50% este necroză 
cu liche�ere încapsulată, cu bule de aer

Figura 3. Imagistica CT. Abces pancreatic la 5 
săptămâni după pancreatită. Colecţie lichidiană 

eterogenă anterioară corpului şi cozii 
pancreasului. Ductul pancreatic prezintă distensie

Tabelul II. Bacteriile incriminate 
în infecţiile pancreatice

Bacterii Număr de cazuri (%)
E. Coli 14 (36,84%)
Enterobacter 10 (26,32%)
Klebsiella  9 (23,68%)
Anaerobi  5 (13,16%)
Total 38 (100%)
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episod de pancreatită acută sunt abordate conservator, 
cu un control CT de urmărire (Figura 5).

La 16 cazuri, stomacul, duodenul, colonul transvers 
sunt implicate în spasmul localizat la �exura splenică a 
colonului. Aceasta explică distensia semni�cativă a 
colonului transvers proximal plin de aer (Figura 6).

Dintre organele solide, implicarea splenică a fost cea 
mai comună datorită topogra�ei între coada pancreasului 
şi hilul splenic (Figura 7, 8).

Majoritatea complicaţiilor grave au tendinţa de a se 
manifesta târziu, în decurs de câteva luni până la ani 

după un episod de pancreatită acută. În studiul nostru, 
compromiterea lumenală arterială a dus la ischemia 
segmentară colonică sau a intestinului subţire proximal 
şi infarct în 4 cazuri (Figura 9).

Ascite de volum mic, tranzitorii, identi�cate pe 
imagini CT au fost relativ frecvente la 10 cazuri dintre 
pacienţii cu pancreatită acută. Ascita masivă pancreatică 
poate să apară precoce, sau după câteva episoade de 
pancreatită acută. În studiul nostru, pacienţii cu ascită 
masivă au avut circumferinţa abdominală mărită în 24 
de cazuri, durere abdominală în 24 de cazuri, scădere în 

Figura 4. Pseudochist pancreatic secundar necrozei. 
A – Necroză cu liche�ere la nivelul cozii, B – Pseudochist mare care are protuberanţă înspre stomac

Figura 5. Pseudochist care comunică cu ductul pancreatic, A-Cu imagine CT de glandă mărit şi 
peripancreatită, B-După externarea din spital, un examen CT după 2 săptămâni mai târziu indică o 

colecţie reziduală, C-6 luni mai târziu pacientul prezintă durere abdominală. CT arată un pseudochist 
în creştere, D-Puncţia transgastrică cu �stulogra�e indică comunicarea cu canalul Wirsung
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Figura 6. A – Pancreas cu mărime normală, cu unele colecţii lichidiene peripancreatice (D=duoden, 
S=stomac, P=pancreas), B – Colonul transvers este umplut cu aer şi destins, C – Filmul abdominal 

arată distensia colonului transvers

Figura 9. Colon drept infarctat în pancreatită acută, A-Imaginea CT arată pseudochist cu necroză 
pancreatică la 6 săptămîni după pancreatita acută, B-o lună mai târziu, CT arată pneumatoză tardivă

Figura 7. Hemoragie intrasplenică şi subcapsulară 
(H=hemoragie, S=splină, P=pancreas)

Figura 8. Splenomegalie şi varice gastrice 
cu 2 episoade de pancreatită. Splină mărită masiv 

cu infarct periferic
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greutate în 22 de cazuri, precum şi greaţă sau vărsături 
ocazionale în 2 cazuri.

Discuţii 

Complicaţiile precoce asociate cu insu�cienţa 
pluriorganică (primele 2-3 zile cu SIRS) sunt 
responsabile pentru o mortalitate de 20-50% [10,11,12]. 
Patogeneza acestor complicaţii precoce cu potenţial 
mortal este complexă (activarea intrapancreatică a 
enzimelor digestive, răspunsul in�amator sistemic, 
stimularea excesivă a celulelor in�amatorii, tulburări 
microcirculatorii sistemice, stres oxidativ, efect agravant 
al hiperlipidemiei) [13,14,15].

Producerea şi eliberarea de enzime diverse, peptide 
vasoactive, mediatori in�amatori, sunt responsabile 
pentru dezvoltarea şi severitatea disfuncţiilor 
cardiovasculare, pulmonare sau renale [16,17,18].

Complicaţiile pulmonare cu in�ltrate pulmonare 
detectabile şi/sau efuziuni pleurale se manifestă la 15% 
până la 55% din pacienţii suferind de pancreatită acută 
[19,20,21], iar insu�cienţa respiratorie profundă cu 
sindrom ARDS la 20% din aceste cazuri [21].

Complicaţiile renale cu oligurie pot evolua spre 
insu�cienţă renală acută, care are o rată a mortalităţii de 
80% [22,23].

Hemoragia severă intraabdominală sau 
gastrointestinală reprezintă complicaţii precoce 
neobişnuite. Alte complicaţii hemoragice au loc la 2,5% 
dintre pacienţii cu un prognostic sumbru [24,25].

În pancreatita acută, hipocalcemia cu valori ale 
calciului seric de sub 8mg/dL reprezintă un indicator 
prognostic al severităţii bolii [26,27]. Nivelurile calciului 
sub 7 mg/dL prevestesc rate mari ale mortalităţii la 
pacienţii cu pancreatită acută.

Detectarea complicaţiilor sistemice precoce ale 
lotului de pacienţi studiat (Tabel II) au dus la opţiunile 
de tratament adecvat.

Cea mai frecventă indicaţie pentru intervenţie 
chirurgicală în pancreatita acută severă este necroza 
pancreatică infectată. Aceasta este un factor de risc 
pentru sindromul de compartiment abdominal datorat 
edemului visceral şi retroperitoneal [26,27,28]. Eşecul 
abordării nechirurgicale cere decompresie abdominală. 
Această complicaţie este asociată cu o rată ridicată a 
MSOF şi a decesului [29,30,31].

Necroza pancreatică apare mai târziu în evoluţie, cel 
mai adesea în săptămâna a treia şi a patra a bolii [32,33].

În studiul nostru, necroza infectată a fost detectată 
în primele 2 săptămâni de boală la 19% din pacienţi. 
Diagnosticul de necroză pancreatică infectată se pune cu 
ajutorul CT, care arată aer sau colecţii retroperitoneale 

[34,35,36]. Prezenţa zonelor de pancreas solid sau 
potenţial liche�at slab delimitate pe CT nu este 
su�cientă pentru diagnosticul infecţiei, lucru demonstrat 
în studiul nostru în Figura 2, fapt con�rmat şi de studiile 
lui Kelly şi colab. [37].

În cazurile studiate, detectarea bulelor de gaz în 
ţesutul necrotic la aproximativ 12% până la 17% dintre 
cazuri indicau o infecţie, Figura 2.

La pacienţii cu necroză infectată se recomadă o 
abordare chirurgicală agresivă. Ori de câte ori este 
posibil, intervenţia chirurgicală ar trebui amânată până 
în săptămâna a treia sau a patra de evoluţie a bolii, în 
absenţa deteriorării stării clinice [36,38,39]. Majoritatea 
strategiilor chirugicale includ necrectomia, debridarea 
cu rezecţie segmentară, sechestrectomie, drenaj, lavaj şi 
retroperitoneostomie. Aceste proceduri în clinici 
specializate reduc rata mortalităţii, care în trecut era de 
la 40% la 80%, la o medie de 10% din cazuri [40,41,42].

Abcesul pancreatic prezent la aproximativ 3% din 
cazuri, apare în evoluţia pancreatitei severe, de obicei la 
3-4 săptămâni după debutul pancreatitei acute în 
prezenţa colecţiilor lichidiene peripancreatice [43,44]. 
Ar trebui suspectat un abces pancreatic prin intermediul 
CT atunci când se observă colecţii lichidiene de mărimi 
diferite la pacienţii cu septicemie având antecedente 
recente de pancreatită (3-4 săptămâni), lucru demonstrat 
în studiul nostru în Figura 3, con�rmat şi de studiul lui 
Banks [45].

Eşecul resorbţiei secreţiilor pancreatice extravazate 
şi prezenţa unui tract de comunicare cu sistemul 
pancreatic ductal, explică evoluţia nefastă (Figura 4,5). 
În studiul nostru majoritatea pseudochisturilor sunt 
asociate cu locul necrozei, parenchimal, unde se şi 
dezvoltă, lucru demonstrat în imaginile CT (Figura 
1,4,5).

Drenajul chirugical sau percutan este rezervat 
pentru chisturi mai mari de 5 cm şi mai vechi de 6 
săptămâni, chisturi simptomatice (durere, masă 
abdominală, obstrucţia căii gastrice, infecţie sau 
hemoragie) [46]. Prezenţa pseudochistului hemoragic a 
fost de 18% la o serie de 103 chisturi [47], 12% într-un 
alt raport cu 132 de chisturi [43] şi de la 2 la 31% în alte 
studii [37,43,48].

Acţiunea proteolitică a secreţiilor pancreatice 
extravazate explică complicaţiile gastrointestinale şi 
biliare în pancreatita acută, iar majoritatea patologiei 
implică stomacul, duodenul şi colonul transvers, (Figura 
1), asemănător studiului lui Aly şi colab. în anul 2002 
[49].

Complicaţiile vasculare nu sunt frecvente în evoluţia 
pancreatitei acute, dar ele pot avea drept rezultat o rată 
ridicată a mortalităţii. Dacă nu sunt depistate precoce 
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pot evolua, generând un pseudoanevrism şi/sau 
hemoragie masivă [50,51].

Majoritatea complicaţiilor hemoragice sau 
secundare unui pseudoanevrism care sângerează au o 
incidenţă de 10% [52]. Hemoragia intraabdominală 
este uşor de identi�cat prin imagistică CT [41].

Incidenţa ascitei tranzitorii este observată pe 
imaginea CT relativ frecvent, dar ascita pancreatică 
masivă are o incidenţă foarte scăzută [53].

Concluzii

Mortalitatea în pancreatita acută depinde de 
complicaţiile potenţial mortale care pot exista şi pot 
apare în orice moment al evoluţiei pancreatitei. Pot � 
împărţite în: complicaţii precoce care se manifestă în 
decursul primelor 2-3 zile; complicaţii intermediare în 
timpul celei de-a doua până în săptămâna a cincea şi 
complicaţii tardive care se manifestă în luni-ani după 
terminarea unui episod de pancreatită acută.

Depistarea precoce prin metode clinice, imagistice 
duce la opţiuni de tratament speci�ce.
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