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Rezumat

Severitatea pancreatitei acute este clasificatd in cinci
grade (0-4), pe baza imaginii tomografiei computerizate
(CT), in timp ce extensia necrozei pancreatice se
misoard prin CT cu contrast. Jumitate din decesele
precoce se produc in primele 14 zile, pe cAnd decesele
tardive se produc pana la 3 luni, prin insuficienta
multiorganicd, avind originea primarda in rispunsul
inflamator acut sistemic (SIRS) si in infectia necrozei
pancreatice.

Scorul precoce al gradului de severitate CT se
coreleazd bine cu aparitia complicatiilor, a sepsisului si
cu procentul de mortalitate.

Avantajele CT-ului cu substangd de contrast in
stadializarea pancreatitei acute se bazeazd pe capacitatea
CT-lui de a arita morfologia glandei si afectarea
tesuturilor retropancreatice, peripancreatice.

Extensia necrozei se cuantifica in sub 30%, pana la
50%, sau peste 50% din glanda pancreatica, iar
acuratetea generald a CT-lui in decelarea necrozei,
confirmati chirurgical, a fost de 87%.

Tratamentul paciengilor cu pancreatita acutd se
bazeazi pe stabilirea precoce a severitigii bolii.
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Introducere

Pancreatitele acute sunt un grup de leziuni
reversibile caracterizate prin inflamatii ale pancreasului,
variind ca severitate de la edem §i necroza tesutului gras,
pana la necroza parenchimului cu hemoragii severe.

Majoritatea episoadelor de pancreatitd acutd sunt
usoare si limitate, necesitand spitalizare de scurtd duratd.
Totusi 20% dintre pacienti dezvoltd forma severd, cu
unele complicatii locale si extrapancreatice caracterizate
prin aparifia precoce si persistenta hipervolemiei si
insuficientei pluriorganice [1].

Necroza pancreatica este cea mai severd complicatie
locali deoarece este frecvent asociati cu infectii
pancreatice. Incidenta ratei mortalitagii la necroza sterild
si infectatd este de 10%, respectiv 25%. Severitatea
pancreatitei acute este clasificatd in 5 stadii pe scanarea
tomografici computerizatd (CT) fard substanta de
contrast si dupa gradul necrozei misurate prin scanare
cu substantd de contrast [2].

Complicatiile care au loc in timpul unui episod de
pancreatitd acutd sunt responsabile pentru mortalitatea
intre 2% si 10%, raportatd pentru aceastd afectiune
(3,4,5,0].

Complicatiile
insuficienta multipld de organ (MSOF) sunt responsabile

sistemice precoce asociate cu
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pentru rata mortalitigii intre 20% si 50%, raportate
pentru pancreatita acutd [7,8,9]. Primele 2-3 zile
cuprind complicatiile precoce cu manifestari clinice ale
sistemului cardiovascular, pulmonar, renal i metabolic.

Perioada intermediara de 2-5 saptimani cuprinde
manifestirile infectiilor locale, retroperitoneale, a
necrozei infectate, a abcesului, a pseudochisturilor,
complicatii biliare §i gastrointestinale. Perioada tardiva,
luni-ani, cuprinde complicatiile vasculare si hemoragice,
ascita pancreatica.

Scopul lucririi este prezentarea unei strategii
diagnostice si a unei conduite terapeutice adaptate

severititii fiecirui caz.
Materiale si metode

In perioada martie 2002-martie 2012 au fost
internagi in secgia Chirurgie I a Spitalului Clinic de
Urgentd Sibiu 103 pacienti (60 barbati si 43 femei) cu
predispozitie pentru pancreatitd acutd severa.

Etiologia pancreatitei a fost metabolici (alcoolism) in
41 cazuri (31 barbati si 10 femei), mecanica in 46 cazuri
(22 barbati si 24 femei), vasculara in 5 cazuri (3 barbati si
2 femei), infectioasa in 11 cazuri (4 barbati si 7 femei).

Prezentarea clinici si nivelul de insuficienta al
sistemelor diferd de la caz la caz, in corelatie cu severitatea
bolii in stadiile incipiente.

Criterile de incluziune pentru pancreatita acuti si
formele sale severe au fost: durere violentd, simptomele
SIRS, nivelul amilazei serice marit de cel putin 3 ori,
CT pozitiv cu patologii intra- sau extraperitoneale,
proteina C-reactiva >60 sau >250mg/L, insuficienta
renald cu creatinina >180 umol/L.

In stadiul precoce prezentarea clinici si gradul de
insuficientd sistemicd a fost corelat cu complicatii
cardiace, pulmonare, renale si modificiri metabolice.

La complicatiile intermediare elementele controlate
au fost necroza pancreaticd infectatd cu complicatii
locale si sistemice, complicatiile gastrointestinale si
biliare, precum si implicarea organelor solide.

La complicatiile tardive s-au examinat modificarile
vasculare, hemoragice si ascita pancreatica.

Rezultate

In stadiul precoce: manifestirile sistemice cu

complicatii sistemice au fost infiltrat pulmonar

detectabil/efuziuni pleurale (41 cazuri), sindrom de

Figura 1. Necrozd pancreatici cu dezvoltarea unui pseudochist, ileus si inflamarea colonului la un béirbar
de 38 de ani. A-La internare, CT indici pancreas mdrit cu inflamare peripancreatica, lichid (N=necrozd,
P=pancreas, S=stomac), B-Necrozd lichefiatii 9 zile mai térziu cu o colectie lichidiand partial incapsulati
in bursa omentald, C-Anse dilatate ale intestinului mic cu colon transvers haustral (S=Intestinul subtire
T=Colon transvers), D-5 siptimdini mai tdrziu, un pseudochist pe deplin incapsulat in bursa omentald,
necrozd lichefiati la nivelul istmului pancreatic (D=Duoden, N=necrozd, P=pseudochist, S=Stomac)
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detresd acutd respiratorie (SDRA) (21 cazuri), oligurie
(82 cazuri), hiperglicemie >200mg% (55 cazuri),
hipocalcemie <8mg% (39 cazuri), nivelul amilazei
serice, proteina C-reactivd, creatinina (Tabel I).

Mortalitatea in stadiul precoce: in acest studiu in 6
cazuri (47%) dintre decese au avut loc la un interval
mediu de 8 zile (1-11 zile), secundar MSOF, in 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.
Complicatiile intermediare au aparut intre siptimana a
doua si a cincea dupa un atac de pancreatitd acuta.

In acest grup de studiu decesul a aparut la 1 caz
(8%) dintre pacientii cu necrozd focali (<30% din
pancreas), 4 cazuri (25%) din persoanele cu necrozd
intre 30%-50% si la 8 cazuri (52%) din pacientii cu
necroza >50%.

In studiul nostru, infectia bacteriani secundari a
aparut la 70% din pacientii cu pancreatitd necrotica.
Necroza a fost prezentd la 20% din pacientii cu necrozi
secundara infectatd de 10%. La evolutia tesutului
necrotic steril, lichifierea are loc in primele 2-3 zile de la
eveniment. In aceasti situatie, imagistica CT prezinta o
zoni de modificare scizuti care demarcheaza tesutul
viabil de cel necrotic.

Observim ci tesutul necrotic steril are tendinta si se
lichefieze in primele 2-3 zile de evolutie, cAnd pe
imaginea CT se depisteazd modificiri, demarcind
tesutul viabil de cel necrotic (Figura 1).

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

La pacientii cu necrozd, infectia secundard a fost
prezentd intre siptimana a doua si a patra de evolutie
(Figura 2).

Detectarea gazelor la 12%-18% din cazuri (Fig. 2)
indica necroza.

Abcesul pancreatic survine in 3 cazuri (3%) din cele
cercetate (Figura 3), de obicei la 3-4 siptaméni dupd
debutul pancreatitei acute.

Majoritatea pseudochisturilor care se dezvolta dupa
un atac de pancreatita acutd sunt asociate cu necroza,
dezvoltandu-se la locul acesteia (Figura 1-4).

40% dintre pseudochisturile acute au avut o
resorbtie spontani si o ratd a complicaiilor de 20%, in
timp ce pseudochisturile prezente pentru mai mult de
12 saptimani nu aveau tendinga sa se resoarbd si au fost
asociate cu o ratd a complicatiilor de 65%.

Chisturile cu un diametru peste 6 c¢cm necesitd
tratament chirugical la mai mulc de 60%, cele sub 6 cm
(40%) si pseudochisturile acute sub 5 cm in marime
observate la pacienti asimptomatici la sfarsitul unui

Tabelul I. Complicatiile sistemice
si manifestirile pancreatitei acute

Leziuni %
;111211:112 pulmonar detectabil/efuziuni 40%
SDRA 20%
Oligurie 80%
Hiperglicemie >200mg% >50%
Hipocalcemie <8mg% 38%

Tabelul I1. Bacteriile incriminate
in infectiile pancreatice

Bacterii Numar de cazuri (%)
E. Coli 14 (36,84%)
Enterobacter 10 (26,32%)
Klebsiella 9 (23,68%)
Anaerobi 5 (13,16%)
Total 38 (100%)

Figura 2. Necrozd pancreaticd infectatd,
pe imagistica CT peste 50% este necrozd
cu lichefiere incapsulati, cu bule de aer

Figura 3. Imagistica CT. Abces pancreatic la 5
saptamaéni dupd pancreatiti. Colectie lichidiani
eterogend anterioard corpului §i cozii
pancreasului. Ductul pancreatic prezinti distensie
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Figura 4. Pseudochist pancreatic secundar necrozei.
A — Necrozd cu lichefiere la nivelul cozii, B — Pseudochist mare care are protuberantd inspre stomac

Figura 5. Pseudochist care comunici cu ductul pancreatic, A-Cu imagine CT de glandi marit si
peripancreatitd, B-Dupd externarea din spital, un examen CT dupd 2 siptamdini mai tdrziu indici o
colectie reziduald, C-6 luni mai térziu pacientul prezinti durere abdominala. CT arati un pseudochist

in cregtere, D-Punctia transgastricd cu fistulografie indici comunicarea cu canalul Wirsung

episod de pancreatitd acutd sunt abordate conservator,
cu un control CT de urmarire (Figura 5).

La 16 cazuri, stomacul, duodenul, colonul transvers
sunt implicate in spasmul localizat la flexura splenica a
colonului. Aceasta explicd distensia semnificativd a
colonului transvers proximal plin de aer (Figura 6).

Dintre organele solide, implicarea splenica a fost cea
mai comuna datorit topografiei intre coada pancreasului
si hilul splenic (Figura 7, 8).

Majoritatea complicatiilor grave au tendinta de a se
manifesta tirziu, in decurs de cAteva luni pina la ani

dupi un episod de pancreatiti acuti. In studiul nostru,
compromiterea lumenald arterialdi a dus la ischemia
segmentard colonica sau a intestinului subtire proximal
si infarct in 4 cazuri (Figura 9).

Ascite de volum mic, tranzitorii, identificate pe
imagini CT au fost relativ frecvente la 10 cazuri dintre
pacientii cu pancreatitd acutd. Ascita masivd pancreaticd
poate sd apard precoce, sau dupd citeva episoade de
pancreatitd acuti. In studiul nostru, pacientii cu ascitd
masivi au avut circumferinta abdominald mirita in 24
de cazuri, durere abdominala in 24 de cazuri, scidere in
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Figura 6. A — Pancreas cu mdrime normald, cu unele colectii lichidiene peripancreatice (D=duoden,
S=stomac, P=pancreas), B — Colonul transvers este umplut cu aer si destins, C — Filmul abdominal
aratd distensia colonului transvers

Figura 7. Hemoragie intrasplenica si subcapsulari Figura 8. Splenomegalie si varice gastrice
(H=hemoragie, S=splind, P=pancreas) cu 2 episoade de pancreatita. Splind maritd masiv
cu infarct periferic

Figura 9. Colon drept infarctat in pancreatiti acutd, A-Imaginea CT arati pseudochist cu necrozi
pancreaticd la 6 saptamini dupd pancreatita acutd, B-o lund mai tarziu, CT aratd pneumatozd tardivi
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greutate in 22 de cazuri, precum §i greatd sau varsaturi
ocazionale in 2 cazuri.

Discutii

Complicatiile precoce asociate cu insuficienta
pluriorganica (primele 2-3 zile cu SIRS)
responsabile pentru o mortalitate de 20-50% [10,11,12].
Patogeneza acestor complicatii precoce cu potential

sunt

mortal este complexd (activarea intrapancreatici a
enzimelor digestive, rispunsul inflamator sistemic,
stimularea excesiva a celulelor inflamatorii, tulburari
microcirculatorii sistemice, stres oxidativ, efect agravant
al hiperlipidemiei) [13,14,15].

Producerea si eliberarea de enzime diverse, peptide
vasoactive, mediatori inflamatori, sunt responsabile
pentru  dezvoltarea si  severitatea  disfunctiilor
cardiovasculare, pulmonare sau renale [16,17,18].

Complicatiile pulmonare cu infiltrate pulmonare
detectabile si/sau efuziuni pleurale se manifestd la 15%
pani la 55% din pacientii suferind de pancreatitd acutd
[19,20,21], iar insuficienta respiratorie profundi cu
sindrom ARDS la 20% din aceste cazuri [21].

Complicatiile renale cu oligurie pot evolua spre
insuficienta renald acutd, care are o ratd a mortalititii de
80% [22,23].

Hemoragia

severi intraabdominali sau

gastrointestinald  reprezintd  complicatii  precoce
neobisnuite. Alte complicagii hemoragice au loc la 2,5%
dintre pacientii cu un prognostic sumbru [24,25].

in pancreatita acutd, hipocalcemia cu valori ale
calciului seric de sub 8mg/dL reprezintd un indicator
prognostic al severitatii bolii [26,27]. Nivelurile calciului
sub 7 mg/dL prevestesc rate mari ale mortalitdgii la
pacientii cu pancreatitd acuta.

Detectarea complicatiilor sistemice precoce ale
lotului de pacienti studiat (Tabel II) au dus la optiunile
de tratament adecvat.

Cea mai frecventd indicagie pentru interventie
chirurgicald in pancreatita acutd severd este necroza
pancreaticd infectatd. Aceasta este un factor de risc
pentru sindromul de compartiment abdominal datorat
edemului visceral si retroperitoneal [26,27,28]. Esecul
abordarii nechirurgicale cere decompresie abdominala.
Aceastd complicatie este asociatd cu o ratd ridicatd a
MSOF si a decesului [29,30,31].

Necroza pancreatici apare mai tArziu in evolutie, cel
mai adesea in siptimana a treia si a patra a bolii [32,33].

In studiul nostru, necroza infectati a fost detectati
in primele 2 siptiméini de boald la 19% din pacienti.
Diagnosticul de necrozi pancreaticd infectatd se pune cu
ajutorul CT, care aratd aer sau colectii retroperitoneale

[34,35,36]. Prezenta zonelor de pancreas solid sau
potential lichefiat slab delimitate pe CT nu este
suficienta pentru diagnosticul infectiei, lucru demonstrat
in studiul nostru in Figura 2, fapt confirmar si de studiile
lui Kelly si colab. [37].

In cazurile studiate, detectarea bulelor de gaz in
tesutul necrotic la aproximativ 12% pana la 17% dintre
cazuri indicau o infectie, Figura 2.

La pacientii cu necrozd infectatd se recomadd o
abordare chirurgicald agresivi. Ori de cate ori este
posibil, interventia chirurgicald ar trebui améinatd pand
in siptiména a treia sau a patra de evolutie a bolii, in
absenta deterioririi starii clinice [36,38,39]. Majoritatea
strategiilor chirugicale includ necrectomia, debridarea
cu rezectie segmentard, sechestrectomie, drenaj, lavaj si
Aceste clinici

retroperitoneostomie. proceduri in

specializate reduc rata mortalitatii, care in trecut era de
la 40% la 80%, la 0 medie de 10% din cazuri [40,41,42].

Abcesul pancreatic prezent la aproximativ 3% din
cazuri, apare in evolutia pancreatitei severe, de obicei la
3-4 siptaméni dupd debutul pancreatitei acute in
prezenta colectiilor lichidiene peripancreatice [43,44].
Ar trebui suspectat un abces pancreatic prin intermediul
CT atunci ciAnd se observa colectii lichidiene de marimi
diferite la pacientii cu septicemie avind antecedente
recente de pancreatitd (3-4 siptamani), lucru demonstrat
in studiul nostru in Figura 3, confirmat si de studiul lui
Banks [45].

Esecul resorbtiei secretiilor pancreatice extravazate
si prezenta unui tract de comunicare cu sistemul
pancreatic ductal, explica evolutia nefasti (Figura 4,5).
In studiul nostru majoritatea pseudochisturilor sunt
asociate cu locul necrozei, parenchimal, unde se si
dezvoltd, lucru demonstrat in imaginile CT (Figura
1,4,5).

Drenajul chirugical sau percutan este rezervat
pentru chisturi mai mari de 5 cm §i mai vechi de 6
siptimani, chisturi simptomatice (durere, masd
abdominald, obstructia cdii gastrice, infectie sau
hemoragie) [46]. Prezenta pseudochistului hemoragic a
fost de 18% la o serie de 103 chisturi [47], 12% intr-un
alt raport cu 132 de chisturi [43] si de la 2 1a 31% in alte
studii [37,43,48].

Actiunea proteolitici a secretiilor pancreatice
extravazate explicd complicatiile gastrointestinale i
biliare in pancreatita acutd, iar majoritatea patologiei
implica stomacul, duodenul si colonul transvers, (Figura
1), asemdnator studiului lui Aly si colab. in anul 2002
[49].

Complicatiile vasculare nu sunt frecvente in evolugia
pancreatitei acute, dar ele pot avea drept rezultat o ratd

ridicatd a mortalititii. Daca nu sunt depistate precoce
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pot evolua, generdnd un pseudoanevrism si/sau
hemoragie masiva [50,51].

Majoritatea  complicatiilor ~ hemoragice  sau
secundare unui pseudoanevrism care singereazi au o
incidentd de 10% [52]. Hemoragia intraabdominald
este usor de identificat prin imagistici CT [41].

Incidenta ascitei tranzitorii este observatd pe
imaginea CT relativ frecvent, dar ascita pancreatica

masivi are o incidenti foarte scizuti [53].
Concluzii

Mortalitatea in pancreatita acutd depinde de
complicagiile potential mortale care pot exista si pot
apare in orice moment al evolugiei pancreatitei. Pot fi
impdrgite in: complicatii precoce care se manifesta in
decursul primelor 2-3 zile; complicatii intermediare in
timpul celei de-a doua panid in siptimina a cincea si
complicatii tardive care se manifestd in luni-ani dupd
terminarea unui episod de pancreatitd acuta.

Depistarea precoce prin metode clinice, imagistice
duce la optiuni de tratament specifice.
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