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Pancreatita acutd (PA) este procesul inflamator degene-
rativ acut al pancreasului care poate rdmane localizat la ni-
velul glandei sau se extinde la tesuturile peripancreatice si
retroperitoneale precum si la organe situate la distants de
loja pancreaticd. Termenul de «pancreatiti acuti» acoperi
o gama largad de afectiuni inflamatorii pancreatice, de la
edemul pancreatic moderat, pAnd la necrozele pancreatice
si peripancreatice masive, insotite de imbibitii hemoragice
extinse. In cca o zecime de cazuri se instaleazi o distrugere
severa de parenchim pancreatic cu efecte sistemice intensi-
ve, grevate de complicatii clinico-evolutive distincte si ese-
curi terapeutice multiple. Devizata morfologic in pancreati-
tad acutd edematoasa, intalnitd in 85%, si pancreatitd acuti
necroticd (PAN) la simpozionul interdisciplinar tinut la Atlan-
ta in 1992, aceasta din urma va constitui obiectul atentiei
noastre.

Cazuistica noastra include 91 (24%) cazuri de PAN selec-
tati dintr-un numér de 379 bolnavi spitalizati pentru PA in
ultimii zece ani in Spitalul Clinic «Sf. Arh. Mihail» (Spanu A.
si col. 1998, Revencu S. si col. 2000).

In esenta PA este consecinta autodigestiei pancreatice si
peripancreatice, prin activarea intraglandulard a enzimelor
proprii, amorsatd prin diverse mecanisme patogenetice si sub
actiunea unor factori etiologici multipli. (fig. 1)

Veriga patogenetica esentiala in pancreatita acuti este agre-
siunea enzimaticd, cel putin initial. Ea debuteazi prin extra-
vasarea in parenchim a enzimelor hidrolitice pentru proteine-
le si lipidele de structurd . Fragilizarilor, rupturilor canalelor
pancreatice intercalare si membranelor celulelor acinare le
sunt incriminate mecanisnul intim al declansdrii PA. Apar
fragmente de membrane fosfolipidice care prin intermediul
ionilor de Ca2+ si Mg2+ servesc matrite de declansare a pro-
cesului patologic. Drept consecinti acest mecanism ar deter-
mina eliberarea hidrolazelor lizozomale si colocalizarea lor
cu proenzimele pancreatice stocate in celuld, menite proce-
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sului de digestie, mecanism care poate fi si direct. Finalul
interactiunii este activarea unor cantitdti de tripsina, care
amorseaza cascada activirii si autoactivarii enzimatice. Acti-
varea tripsinogenului si lipazei este cheia de bolti a patoge-
niei pancreatitei acute.

Drept factori etiologici ai PA sunt numiti cei care <_flec1an7
seazi mecanismul de initiere a extravasarii tripsinei. Sunt
citati multipli, cu infirmitati si contrarii, dar se pare cd numai
intrunirea a trei factori poate declansa PA necrotica.

1. stimularea brutali a secretiei pancreatice
2. hiperpresiunea in canalul excretor (neobligatorie in par-
tea terminald)
3. modificiri vaso-motorii locale (plegie arteriolard)
Factorii favorizanti sunt reprezentati de cei care pun in
actiune factorii determinanti: in 90 % cazuri etiologia este
biliars sau alcoolici. Pentru celelalte 10 % sunt constatate
responsabile numeroase alte cauze:
- hiperlipemia, hipercalcemia .
- traumatismele (externe, operatorii, colangiografii endo-
scopice) : .
- ischemia, hipotensiunea, trombembolismul, vasculita no-
doasd
- obstructia ductului pancreatic: tumora, drenajul CBP
transpapilar
- stenoza ampulard, ascaridoza
- obstructia duodenala .
- infectia virald, veninul de scorpion (Trinidad)
- medicamente: azotioprind, estrogeni, tiazidele, furose-
midul etc.
- idiopatica. .
Pancreatita acuti este constituitd cAnd sunt manifes-
tirile clinice. indata ce procesul de autodistructie trece in
interstitiu, care de altfel este arena de desfagurare a actiuni,
se poate spune ci procesul de PA a debutat. De ce depind
posibilititile evolutive ale PA, spre edem urmat de wndgcare
completi (85%), sau spre necroza, care deja este un nou ince-
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put al unor complicatii clinico-evolutive diverse? Rezultatele
obtinute in ultimii ani.in terapia PA necrotice ne-a pus in
evidenti c in istoria natural a bolii, modificata prin incursi-
uni de terapie intensiva si chirurgie miniinvaziva, se succed
faze certe, cu subtext morfologic, fiziopatologic si clinic dis-
tincte. PA necrotici initial poate evolua sub doua forme, re-
partitia purtind un caracter generic, diferentierea faicandu-
se in principiu prin amploarea si severitatea procesului, rapi-
ditatea dezvoltirii , evolutia, terapia medicamentoasa si chi-
rurgicala:

I. forma grava

II.forma fulminantd, supraacutd, supragrava etc. - cand,
propriu-zis, timp de 1-3 zile, survine decesul. Cauza nemijlo-
cit4 fiind asa-numitele complicatii precoce (Kuzin M.I,, 1982),
care in principiu coexista:
1. socul pancreatogen :

2. insuficienta cardiacd acuta

3. peritonita enzimaticd generalizata

4.insuficienta pluriorganica.

Expresia fiziopatologicd in aceasti perioada (a complica-
tiilor precoce) este invadarea organismului cu enzime (en-
zimemie) si substante biologic active in cantititi apreciabile,
determinand socul, necroze de organe la distanta de pancreas,
in special cordul, generand insuficienta cardiaca propriu-zisa.
Pitrunderea tripsinei in circuitul sanguin amorseaza siste-
mele fermentative, rolul de privat pare a fi jucat de factorul
Hegeman (XII) sau precursorul lui. Acesta la randul lui acti-
veaza:

1. complementul si Cl-esteraza

2. sistemul coagularii

3. sistemul fibrinolitic

4. factorul globulinic de permeabilitate (globulina PF)
5. sistemul kininelor plasmatice si tisulare.

Mentionim c# arena de desfisurare a interactiunei in for-
mele supraacute este sistemul sanguin, sistemele enzimatice
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vor fi activate si in tesutul pancreatic si peripancreatic inter-
stitial, manifestarea clinici insd urméand sa aibé loc peste
cateva zle (1 - 3 zle). Activarea de cétre fermentii pancrea-
tici a sistemelor fermentative enumerate rezulti aparitia a
unui sir de substante biologic active in cantitati mari - fractii-
le complementului, anafilotoxine, histamina, factori chemo-
tactici, serotonina (5 HT), factorul globulinic de permeabili-
tate, chinine etc, cu actiune locald si generalizata.

O situatie aparte o ocupa rolul durerii. Aparutd nemijlocit
in stadiul afectirii integritatii parenchimului pancreatic, ro-
lul decisiv de provocare a durerii il ocup tripsina, persista pe
toatd durata inflamatiei, fiind mentinuta de compusii biologic
activi, indeosebi de chinine, histamina, de prostoglandine,
care apar in continuare, 5 HT, de hipoxia locald . Dintre me-
canismele de apirare declansate de durere, hipercatecole-
minemia are un rol alterativ, conditionind necroze cardiace
in unele cazuri si provocind decese subite.

Morfologie. Procesele morfologice fundamentale intalni-
te in aceasti fazi a PA sunt edemul, necroza glandulara,
necroza grisoasd,si hemoragia. La simpozionul de la Atlan-
ta s-au adoptat modificiri in clasificarea aspectelor morfo-
patologice din PA (tab.1) (Bradleg E. L.1993).

Tabelul 1. Clasificarea morfologici a PA

Terminologia PA Frecventa (%) -
PA edematoasi - interstitiala 71
PA necrotica 21
Necrozi sterild 68
Necrozi infectata 32 .
Abcesul pancreatic 3
Pseudochistul pancreatic 6

PA edematoas3, interstitiald se caracterizeazi macro- si
microscopic prin mérirea in volum a glandei, edem interstiti-
al si necroza grisoasi intraglandulars, cu sau fara citosteato-
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necroza peripancreatica si la distanta. Incidenta colectiilor
lichidiene acute (precoce) cu sediul intra- sau peripancreatic
si fara perete propriu, este variabila. R A
PA necrotica se caracterizeazd macroscopic prin prezenta
necrozei glandulare focale sau difuze si a necrozei grisoase
peripancreatice si retroperitoneale. Aspectul microscopic aso-
ciazi necroza celulelor acinoase, insulare si a sistemului duc-
tal cu necroza grasoasa extinsa in interstitiile glandulare si
cu leziuni vasculare. Necroza glandulara totala este excepti-

- onala, aspectul macroscopic inselitor este determinat de ne-

croza pancreatica perifericd in jurul unui nucleu glandular
variabil. Necroza grdsoasa poate fi superficiala sau profunda
si confluenta. Colectii lichidiene acute survin in 30 -50 % din
PAN. Hemoragia asociaza necroza in proportii variabile. Ne-
croza initial este sterild. Necroza infectatd se diferentiaza de
abcesul pancreatic prin continutul masiv de tesut necrotic si
absenta peretelui propriu.

Pseudochistul pancreatic, complicatie tardiva a PA com-
plicd necroza pancreatica sterild, este o colectie de suc pan-
creatic si exudat rezultat din inflamatie, delimitata de un pe-
rete inflamator (tesut de granulatie sau fibros) care il dife-
rentiaza de colectii lichidiene acute. Continutul sdu este bo-
gat in enzime si in marea majoritate a cazurilor steril. Dece-
larea bacteriilor, fird o expresie clinici, este considerati o
simpla contaminare. Cand aspectul continutului este net pu- -
rulent si delimitat, termenul corect este de abces pancreatic.

Abcesul pancreatic este o colectie purulenti intraabdomi-
nala circumscrisa, cu pufind sau fira necroza im continut si
cu bacteriologie pozitiva pentru bacterii si fungi. Abcesul pan-
creatic provine din focare de necroza care se lichifiaza si se
infecteaza secundar.

Diagnosticul pozitiv al PA se bazeaza pe un trepied: sin-
drom clinic sugestiv, cresterea semnificativa a enzimelor pan-
creatice in ser, exudat si urind, diagnosticul imagistic.

Sindromul clinic se bazeaza pe o anamneza exacta si bine
orientatd si pe examenul obiectiv sistematic, impresionat schi-
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tat de clasici, Dielafoy si Giordano, drept «marea drama pan-
creatici», iar Mondor , referinduse in special la PAN , «ca-
tastrofd abdominald».

Debutul PA este brusc, dar mai putin brutal decét in per-
foratiile viscerale, frecvent dupa o masa copioasd sau/si in-
gestie de bauturi alcoolice. Simptomul dominant gi aproape
constant este durerea (95 - 100%) in etajul abdominal superi-
or, imbricand aspectul clasic de «durere in bard» sau durere
in semicenturd. Alteori durerea se deplaseaza in hipogastru

(masca genital3), in fosa iliaca dreapta (masca apendicula-

r4), in hipocondrul drept (masca colecisticd) sau in regiunea
cordului (masci de infarct). Iradiaza cel mai frecvent in un-
ghiul costo-vertebral sting (semnul Mayo Robson). Este in-
sotitd de greturi si varsituri (niciodata fecaloide) care sunt
pregnante si cvasiconstante, nu aduc usurare, sunt chinui-
toare. Starea generald poate fi putin modificati in formele
clinice usoare. In PA severe pacientul este agitat, cu respira-
tii frecvente, tahicardic, cianotic, hipotensiv, dezorientat si
comatos.Examenul fizic al abdomenului te surprinde prin dis-
cordanta dintre intensitatea semnelor functionale si sarici-
mea semnelor fizice. De obicei abdomenul este moderat des-
tins, cu o bombare epigastricd cauzata de meteorismul colo-
nului transvers (semnul Bonde). Sensibilitatea palpatorica este
mai pronuntati in abdomenul superior, dar poate fi si genera-
lizatd. Apararea musculard moderata este obisnuita. Con-
tractura musculard veritabild este rara, avand ca substrat de
obicei peritonita chimic3. Semnele Gray Turner si Cullen (cia-
noza in paxtile laterale ale abdomenului si periombilical ) sunt
intilnite doar in 1% din cazuri. Se mai descrie acrocianoza in
regiunea fetei si gatului - semnul Mondor - Labherlof. Dia-
gnosticul clinic este dificil in doud circumstante: in PA posto-
peratorie pentru ca durerile sunt atribuite operatiei recente
sau se manifestd prin colaps care nu au dureri semnificative
si se prezintd cu insuficientd respiratorie, colaps, confuzie,
hipotensiune si hipotermie fara o explicatie plauzibila.
Diagnosticul biochimic are semnificatie dubla:
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- a) la inceput de a confirma diagnosticul de PA, si. .
b)de a evalua in continuare implicarea in proces.a-altor
organe si sisteme de organe. - - T
Hiperamilazemia totald semnificativd (de 3 -4 ori) a rimas
cel mai utilizat test diagnostic in PA, dar este intilnit numai
in 2/3 din cazuri, apare crescuti la 24 ore dup3 debutil simp-
tomelor si concentratiile crescute se mentin pini la 7 zile.
Hiperamilazuria, care este influentatd de filtrarea glomerula-
ra a amilazelor serice si de reducerea reabsorbtiei tubulare,
poate persista un timp mai indelungat, dar are putine avanta-
Je,fag.é de amilazemie. O mai mare specificifate prezint3 de-
terminarea izoenzimei P- amilaza de origine pancreatici.
Lipaza seric3 este un indicator mai fidel ca amilaza, este
produsi doar in pancreas, nivelul plasmatic rdmane crescut

. timp indelungat, ins3 nu este determinat curent in diagnos-

ticul PA datoriti unei metodologii inca insuficient de rapide.

Hipocalcemia este intlniti in PA severe, dar poate fi con-
statat} si in ulcerul perforat. Apare in urma depunerilor de
Ca++ in zonele de citosteatonecroza. Valorile sub 0,8 mmoli/
1 au prognostic nefavorabil. Modificarile biochimice uzuale -
transaminazele hepatice, azotemie moderata, proteinurie,
modificarea gazelor sanguine etc, indica corespunzator siste-
mele de organe afectate, propriu-zis manifestarea biochimica
a insuficientei poliorganice.

Diagnosticul imagistic continua sa fie o parte componenta
esentiald in detectarea atit a PA, cat si a aparitiei complica-
tiilor evolutive.

Radiografia toracici si radiografia abdominald pe gol ra-
man indicate in urgent3, pentru excluderea abdomenului acut
chirurgical. Se descriu semne nespecifice: imaginea de «ansa
santineld» (ansi intestinald destinsa, jejunald, eventual cu
continut hidro-aeric, situatd in aria de proectie a pancreasu-
lui), destinsie gazoasd a colonului transvers, revdrsat pleural
in sinusul costo-diafragmal sting, calcificari pancreatice. Tran-
zitul baritat arati caracteristic desfisurarea cadrului duode-
nal si impingerea anterioara a stomacului.
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Ecografia abdominal4 poate releva cresterea in volum a
glandei cu reducerea ecogenitatii, prezenta colectiilor lichi-
diene peripancreatice, patologie biliara asociatd. Are avanta-
je prin simplicitate si neinvazivitate, posibilititile de a moni-
' toriza modificrile morfologice, rezultatele insd pot fi limitate

de prezenta de aer si lichid in cavitatea abdominald, in intes-
tine. o / DA

Tomografia computerizatid (TC) cu intensificarera imaginii
‘dup¥ administrarea i.v. a unei substante de contrast (angio-
TC), desi mai costisitoare §i invazivd, furnizeaza semne pan-
creatice st extrapancreatice cu valoare diagnostica si prognos-

tica. ' '

Rezonanta magnetici nucleard (RMN) nu si-a demonstrat
superioritatea diagnostica fatd de TC.

Colangiografia endoscopicé retrograda raméne controver-
satd inci in diagnosticul PA fird componenta biliara.

Laparoscopia diagnostica tinde sa inlocuiasca actualmen-
te laparotomia de urgenti. Semnele directe - petele de citos-
teatonecrozd, exudatul hemoragic, edemul marelui epiploon,
a lig. gastrocolic, mezenterului etc, si de-asemenea patrun-
derea printr-o bresd practicata in lig. gastrocolic permite vi-
zualizarea fetei anterioare a pancreasului si aprecierea for-
mei morfologice a PA. Confirma diagnosticul in toate cazuri-
le, impunand tratamentul conservator corespunzator. Lapa-
roscopia diagnosticd, mai cu seami efectuatd cu un aparataj
modern are citeva sarcini:

- s4 excluda laparotomiile diagnostice;

- s3 indeparteze revirsatele peritoneale cu un continut
mare in fermenti si compusi biologic activi;

- si se efectueze un lavaj si o drenare adecvats;

- de a se efectua unele procedee terapeutice, cu efect cu-
rativ benefic imediat - s-a observat la injectarile de Sol. No-
vocaini 0,25-0,5% in lig. rotund hepatic. Efectul curativ este
explicat prin mecanism antidolor, de stabilizare a membrane-
lor celulare. In continuare, masurile terapeutice efectuate,
laparoscopia curativ-diagnostica , modifica tabloul clinico-evo-
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lutiv atit in cazul formelor supragrave, fulminante (care reu-
sesc sd treacd de aceasti perioad3), cat si in cazul formelor
severe.

In absenta laparoscopiei, laparotomia diagnostici isi pas-
treaza indicatiile la pacienti cu abdomen acut si diagnostic
Se PA neprecizat prin teste biochimice si investigatii imagis-
ice.

Diagnosticul diferential se face cu afectiuni abdominale si
extraabdominale:

I. Afectiuni abdominale

- ulcer gastric sau duodenal complicat
- colecistita acuta
- infarctul enteromezenteric
- apendicita acuta
- megacolon toxic
- infarct splenic g
- ocluzie intestinala
- sarcind extrauterini
- chiste ovariene torsionate
II. Afectiuni extraabdominale
- infarctul miocardic (posterior)
- colica renali
- herpes zoster
- anevrismul disecant de aorti

Prognosticul . Este posibild predilectia severititii atacului
de PA pe baza unor parametri clinici si de laborator in fazele
de debut. De cea mai largi acceptare se bucurd actualmente
criteriile de predictie bazate pe 11 parametri propuse de Ran-
son (1974) si aplicate la pacienti cu PA non-biliara.

La internare :

- varsta peste 55 ani

- nr. leucocite > 16.000/mm

- glicemie > 200mg/100ml (in absenta diabetului)
. - lactat dehidrogenaza >250USF.
In primele 48 ore:

- scaderea hematocritului cu peste 10%
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- cresterea ureei serice peste 18 mmol/1
- calcemie < 2 mmol/1

- Pa02 < 60mm Hg (la un moment dat)
- deficitul de baze > 4 mEq/1

- sechestrarea lichidiana peste 6 1.

Scor < 3 + PA benignd; 3 - 5 + PA cu risc de complicatii; > 5
+ PA gravd; > 7 + PA cu mortalitate 100%.

Aplicarea acestui sistem de scor permite stratificarea pre-
coce a pacientilor in functie de evolutia prezisi si aplicarea
celor mai adecvate misuri terapeutice fiecdrui caz in parte.
Au mai fost propusi si alti indicatori de prognostic in PA.
Lavajul peritoneal prin punctie instituit dupa laparoscopie
poate evalua severitatea bolii si poate servi pentru prognoza.
S-a propus activitatea ribonucleazei serice ca marker al ne-
crozei severe de parenchim. Sunt folosite scoruri care includ
date clinice, de laborator si radiologice. Dintre aceste siste-
me mai cunoscute sunt scorul APACHE II («Acute Physiolo-
.gy and Chronic Health Enquiry») si scorul SAP (Simplified
Acute Physiology).

in final,la etapa de debut a bolii, pe parcursul persistentii
tripsinemiei (enzimemiei), un deces rapid ar putea fi cauzat
de o invadare brutal3 a circuitului sanguin cu compusi biolo-
gic activi cu efect vazodilatator ireversibil in concordanta cu
efectele nocive a concentratiei sporite de catecolamine.Tera-
pia intensiva in aceasta faza este de a suprima durerea, ac-
centul punindu-se pe narcotice. Cit despre efectul muscari-
nic al morfinei, el este abolit de 1000 de ori de efectul M-
blocant al atropinei. Terapia volemic masiva are rol de a com-
pensa deficitul plasmatic aparut, de a diminua concentratia
atat a tripsinemiei, cit si a compusilor biologic activi. Admi-
nistrarea catecolaminelor in aceastd faza este inutila, din
motivele expuse mai sus; dopamina pare a fi preparatul cardi-
oangiopresor de electie, angiotenzina fiind absenta pentru
intrebuintarea in practica medicala. Dozele masive de gluco-
corticoizi (prednisolon mai mul de 1-2 mg la kg. corp/24ore)
sunt suportul ce trebuie intrebuintat de la bun inceput prin
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mecanismul antisoc, antioxidant, stabilizator al m

lor hz_ozomale. Un eventual act operator, congtient? I&zzattl;:-t
sau fiind drept o eroare de diagnostic, este sortit de la bun
inceput esecului - lipseste substratul ce poate fi inldturat
Achlr_urggcal; marea drama se desfisoard in aceastd perioada
in circuitul sanguin, iar pancreatectomia totald, operatia care
ar stopa procesul inflamator si-a anuntat rolul nefast prin
complicatiile precoce si tardive extrem de grave,ce duc rapid
la deces sau invalidizare ireversibila.

De laAa 2-4 zi se contureazi tot mai insistent o perioada
numita in ultimul timp sindromul de disfunctie viscerala
multipld ( MSOF), definit ca un sindrom caracterizat prin
dezvoltarea progresiva si potential reversibild a insuficientei
a doud sau mai multe organe sau sisteme de organe, sindrom
care apare ca 0 consecinta a unei tulburari acute a homeosta-
ziei. In cadrul PAN grave se observa:

- tulburdri cerebrale acute in forma de stiri afective,
care in concordantd cu anamnesticul de bdutori sunt inter-
pretate ca fiind un delirium tremens, sldbind astfel atentia
medicului; :

- ocluzie intestinald dinamica;

- pneumonie sau/si pleurezie acuta, mai frecvent pe par-
tea stingd , insd interpretate eronat ca ar avea acelasi meca-
nism fiziopatologic de declansare;

- eroziuni sa_u/ si ulceratii acute gastroduodenale, compli-
candu-se uneori cu hemoragii grave;

- hepatite, numite generic toxice;

- nefrite tubulo-interstitiale;

- modificiti ECG-grafice, ce caracterizeaza insuficienta cir-
culatorie acuti cardiacd, tahicardie ;

- febra si leucocitozs;

- plastron pancreatic, de obicei incepand cu ziua 3 - 7 de
la debutul bolii, cind se depisteaza o bombare duri in zona
epigastricd, prin care nu se percepe pulsatia aortei abdomi-
nale. Poat_e evalua in continuare spre rezorbtie, formarea unui
pseudochlst sau supuratia plastronului. '

_Insuficienta respiratorie survine uneori firi manifestiri ra-
diologice evidente, este cauzatd de:

a) imposibilitatea asigurarilor energetice necesare acope-
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ririi cerintelor inalte de O2 din cauza: conditiilor anatomice -
ocluzie paralitici cu deplasarea inalti a diafragmului; condi-
tillor metabolice perturbate; aparatul reglarii respiratorii afec-
tat — de la nivelul de scoarti si centru respirator pana la
organul efector - muschii respiratori, pleura si pliménii.

b) deregliri esentiale in repartitia ventilatie/irigatie cau-
zate de deschiderea sunturilor arteriolo-venulare drept urma-
re a socului in fazele precoce; fie de blocada capilarelor al-
veolare cu microemboli rezultati din sindromul CID, afecta-
rea lor de endotoxinemie, rezulti un edem interstitial varia-
bil care poate fi vizut radiologic in forme neconstante, mozai-
ce si numit «pldmén de soc». Un termen mai nou ce intrunes-
te atit componenta functionald de insufucientd respiratorie
cat si cea morfologica de edem difuz si mozaic a fost numit
sindrom de detresa respiratorie a adultului (AIRS), fenomen
ce se observi si in fazele de debut a PAN grave.

Pentru a definitiva o frecventd , o coexistentd certa si
logica a insuficientei multiple de organe este destul de difi-
cil, cel putin, din punct de vedere fiziopatologic.Temperatura
peste 38*C , tahicardie peste 90 batai pe minut, tahipnee (peste
20 respiratii in min.) leicocite peste 12 x 10°/1 sunt intrunite
drept fiind un rispuns inflamator sistemic la diverse agresi-
uni clinice, numit si sindromul de raspuns inflamator siste-
mic (SIRS).

Conditionarea, gravitatea, durata sindromului MSOF este
determinati in aceasti perioadd de procesul inflamator asep-
tic ce se constituie in zona pancreaticd si peripancreatica.
Intre timp aici apar substante numite prostanoide, care par
s4 indeplineasca functia de mediatori terminali ai inflamatii-
lor acute. Leziunile celulare rezultate in urma actiunii agen-
tului etiologic si ulterior a tripsinei, permit eliberarea din L-
zozomi a unor fosfohidrolaze care, degradand acizii grasi din
lecitina membranelor celulare, furnizeazi substrat pentru sin-
teza prostaglandinelor, locul nemijlocit de sinteza fiind ipote-
tic endoteliul capilar. Aparitia si a altor derivati ai acidului
arahidonic (acizi grasi), tromboxanul, leicotriene, precum si
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ai unor mediatori rezultati din activarea polimorfonuclearilor
(PMN), a endoteliului vascular, a monocitelor - citokine,
molecule de adeziune (ELAM-1, ICAM-1) si altele duc spre
final la formarea exsudatului inflamator, prin intermediul ne-
mijlocit al urméatoarelor elemente:

- modificarile calibrului vaselor mici si a vitezei de circu-
latie a sangelui; :

- modificarile de permeabilitate a vaselor mici (venule si
capilare); ‘

- chemotaxisul.

De fapt situatia descrisa este continuarea inflamatiei, de-
langata primar de tripsina (enzimele) pancreatici exterioriza-
ta, implicindu-se in procesul inflamator noi zone de fesut pe-
ripancreatic. Astfel exudatul inflamator este constituit din:

- plasma exudati;

- elemente figurate extravazate din singe; i

- elemente celulare mobilizate local .

- produsi rezultati din modificarile metabolice locale. In
cazul PA necrotice grave datoritd agresivitatii fermentilor
pancreatici are loc si ruperea vaselor mici, cu exteriorizarea
totald a singelui urmati de necroza distala a teritoriilor san-
guine respective. Prezenta excesiva a enzimelor, a compusi-
lor finali si intermediari derivati in urma activarii cascadelor
enzimatice predispun spre o durati indelungati a inflama-
tiei, cu posibilitati evolutive diferite, spre infectare, cicatriza-
re, cronicizare. Modificérile de permeabilitate fac posibila cir-
culatia in dublusens - in circuitul sanguin patrund substante
cu molecule mari, la inceput tripsina, ulterior mediatorii etc,
mentinind in permanentd activitatea sistemelor enzimatice
sanguine. Astfel, de pe aceste pozitii este posibild explicarea
fiziopatologicé a fenomenului sindromului de disfunctie mul-
tipla de organe si sisteme de organe. Administrarea cu suc-
ces a substantelor ce inhiba sinteza proteinelor - actinomici-
na-D; 6-mercaptopurina, 5fluoruracil etc, inhiba si migrarea
limfocitelor spre focar, micsorind in final constituirea infil-
tratului inflamator. Un efect asemanator il au blocantii H2
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receptorilor. Administrarea lor motivatd numai prin profilaxia -

hemoragiilor gastroduodenale este superficiald; efectul cura-
tiv vadit ce se observi in ultimul timp, este argumentat prin
mecanismul antiinflamator accentuat, suprimand eliberarea
mediatorilor inflamatori din elementele figurate extravazate
si mobilizate local (PMN neutrofile, limfocite, bazofile etc),
actiune asupra permeabilitdtii vasculare, reactii mediate prin
intermediul receptorilor H2. Stoparea functiilor excretorii pan-
creatice riméne o misurd terapeutica traditionald cu colino-
blocanti. Pare si aib4 un efect foarte bun sandostatina, un
derivat sistemic a somatostatinei, mai mult ins3 intrebuintat
in fistulele pancreatice. Tratamentul MSOF continud prin te-
rapie volemica la care se asociazd metode specifice. Disfunc-
tia cardiovasculard severd necesitd ocazional administrarea
vasopresoarelor (dopamind, levoefedrind) pentru mentinerea
debitului cardiac. Hipocalcemia se trateazi prin administra-
re de calciu ionic numai cind persista si dupa corectarea
hipoalbuminemiei. Insuficienta respiratorie va fi tratata in faza
subclinici (scurtarea respiratiei, PaO2 <92 mm Hg) prin oxi-
genoterapie sub monitorizare continud cu pulsoximetrul. In-
stalarea ARDS (PaO2 <60 mm Hg) necesitd ventilatie meca-
nicé. Dializa renal} este indicati in insuficienta renald acuta,
care de reguld se remite dupd corectarea volemiei. Hemora-
gia digestivd superioard nu necesitd interventie chirurgica-
14, se stopeaza dupa tratament complex cu blocatori H2, inhi-
bitorii pompei protonice, aspiratii gastrice, in rare cazuri ne-
cesitind hemostazi endoscopici. Alimentatia pareterald to-
tal3 va fi instituitd in PAN cu intoleranta digestivd prelungi-
t4, de obicei in fazele constituirii supuratiilor pancreatice si
peripancreatice. Antibioticoterapia i.v. profilactica este indi-
caty in PAN severe timp de doud siptimani si vizeaza redu-
cerea complicatiilor septice, accentul punindu-se pe cefalos-
porine de generatia II si III, imipenem, ciprofloxacind, cu efect
vadit bacteriocid. Se mai poate folosi in asociatie decontami-
narea selectivd a colonului. Aspiratia gastricid rdmane in con-
tinuare la toti pacientii. '
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Indicatiile operatorii odat3 cu instalarea sindromului MSOF
grav, ce vizeazi nemijlocit PA necretica sunt restranse. De
obicei vizeazi afectiuni coexistente PA - ulcer perforat, peri-
tonita biliars, perforatii intestinale, infarct enteromezenteric,
hemoragii intraabdominale etc.

Persistenta sau agravarea MSOF, in absenta abdomenului
acut nu mai este acceptatd actualmente ca indicatie de lapa-
ratomie in aceast fazd a PA. La acesti pacienti este indicata
continuarea si reajustarea terapiei intensive in agteptarea
delimitarii necrozelor.

O problems3 aparte o constituie PA coexistent litiazei bili-
are. Necesitatea rezolvirii chirurgicale poate aparea chiar la
debutul PA, ins} tactica medico-chirurgicala va fi individua-
lizatd, cu selectionarea procedeelor chirurgicale mai putin
traumatizante.

Coexistenta obstructiilor litiazice persistente ale CBP (5-*
10% din PA) au indicatie de papilosfincterotomie endoscopica
cu extragerea calculilor la 4872 ore de la debutul PA, sau
chiar la 12 ore la pacientii cu angiocoliti septica. Evacuarea
incomplet3 a calculilor coledocieni necesitd aplicarea de en-
doproteze pentru a asigura un drenaj biliar temporar, calculii
restanti urmand a fi extrasi ulterior. Datele recente au de-
monstrat ci decompresia biliara precoce opreste evolutia sau
reduce severitatea PA, fird a avea efecte adverse semnifica-
tive.

Litiaza veziculari coexistent4 la aceasti etapa - de debut
sau de sindrom MSOF sever nu necesiti o atentie chirurgi-
cala selectiva.

Reprezentarea paraclinici a modificrilor expuse este difi-
cily, cauza fiind imposibilitatea defectarii pe scard larga a
mediatorilor inflamatiei. In ultimii ani decelarile continutului
crescut al fractiilor complementului C3 si C4 arata o concor-
dant3 direct3 cu survenirea supuratiilor necrozelor constitui-
te. Folosind baterii de teste se poate deduce componenta afec-
tiunii hepatice, renale, mai putin pulmonare. Ecografic e po-
sibil de a arita manifestarile. ice,cu-indicarea di-
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mensiunilor sporite ale pancreasului.

Tomografia computerizati este net superioara prin posibi-
litatea evaluarii stadiului evolutiv spre vindecare sau spre
constituirea unor colectii lichidiene intrapancreatice sau pe-
ripancreatice (valoare prognosticd) . o

Prima examinare este indicata la 48-72 ore, apoi repetata
in formele severe de PA la 7-10 zile. Detectarile TC includ:
mariri difuze sau segmentare ale pancreasului, iregularitati
ale conturului cu obliterarea tesutului adipos peripancreatic,
heterogenitate si micsorarea densitatii in tesutul pancreatic,
colectii lichidiene pancreatice si peripancreatice. Acestea din
urma sunt luate drept indicatii pentru tratament chirurgical
de unii autori, altii pronuntindu-se pentru temporizare. Mo-
tivul consti in posibilitatea evolutiei acestor colectii spre for-
marea unui pseudochist steril; spre involutie sau spre supura-
re. Riscul infectdrii este estimat de la 8.5% pe lotul total de
PA si de 30-70% in formele de PA necrotica. Punctia percuta-
natd aspirativi cu ac fin, ghidatd US sau TC, indicata la toti
pacientii cu PA si colectii sau/si necroze glandulare, este
metoda utild pentru a da un raspuns afirmativ survenirii in-
fectarii.

Infectarea necrozelor este estimatd de a surveni in marea
majoritate a cazurilor de la a 10-14 zi pana la 3 sdptdmaéni,
fiind posibile cazuri de aparitie mai precoce sau tardivd de
termenii mentionati. Flora este dominatd de enterobacterii
Gram negative: E.coli, urmati de enterococ si Klebsiella;
enterobacter, stafilococi, asociatii polimicrobiene la o treime
din pacienti. Caile de contaminare cele mai frecvente sunt
citate de a fi prin translocatie bacteriana din colon, prin mi-
croperfotatie a colonului transvers, hematogena.

Decelarea clinica a supuratiilor necrozei este dificila - leu-
cocitoza, febra, aspect clinic general grav cu sindrom MSOF
sunt deja prezente, monitorizarea US sau/si TC aduc date
importante, punctia percutani cu ac fin pune accentul final,
avand o senzitivitate si specificitate de peste 90%. Din materi-
alul aspirat se efectueaza frotiu Gram si apoi culturi bacterio-
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logice si antibiograma. :

Odati cu survenirea infectirii necrozelor pancreatice si
peripancreatice a exudatului inflamator constituit si in colec-
tii lichidiene, nelimitate printr-o bariera hemato-celulara, se
instaleaza sindromul de toxemie cu componenta bacteriana .

Bacteriile prin activitatea sa cét si in rezultatul interactiu-
nii cu macroorganismul elimina metaboliti - exotoxine sau/si
fragmente de bacterii - endotoxine.

La un numir de pacienti, odati cu efectuarea unei terapii
medicamentoase intensive asociati sau nu cu drenari laparo-
scopice, survine rapid ameliorarea stirii generale. Pacientii
sunt externati pentru ci dupa aceastd perioadd de acalmie
ingelitoare si fie reinternati dupa 3-4 siptimani de la debut
in stadiul supuratiilor pancreatice si peripancreatice. Sidro-
mul MSOF preexistent dispare, reaparitia fiind cauzata de
bacteriemia severd cu instalarea socului septic. Componen-
tele clinice de bazi fiind encefalopatia, hepatita toxica si cel
mai important, hipotoniile vasculare, care pot fi si singulare
iar alteori chiar unicul semn de agravare.

Cifra citat3 de survenire a supuratiilor in limitele largi de
la 30% la 70% este in dependenti directa cu atitudinea tactica
chirurgical intreprinsi la debutul PA. O interventie chirur-
gical3 intreprinsi in stadiul sindromului MSOF grav consti-
tuit, sau la un debut grav, de reguld se complica cu supuratii.
Antibioticoterapia de profilaxie n-are un rasunet cert de pre-
AntAmpinare a survenirii necrozelor, desi este efectuata in
majoritatea cazurilor.

Indicatia operatorie o constituie necrozele infectate, mo-
ment ideal, decelat clinic, ecografic sau/si TC. Absenta teh-
nicilor respective in toate centrele medicale, reduc mult indi-
catia dat3; pe prim plan conturindu-se aspectul general de
intoxicatie bacteriand (temperatura, leucocitoza, etc.) si co-
lectii lichidiene pancreatice §i peripancreatice decelate cli-
nic sau vizualizate la examenul ecografic sau/si TC repetat.

Debridarea chirurgical a focarelor necrotice se efectu-
eazi digital sau cu instrumente boante pentru a realiza ne-
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crozectomia (debridarea partiald a necrozelor incomplet deli-
mitate) sau sechestrectomia (debridarea completd a necro-
zei ajunsi in stadiul de sechestru). Dupd aceastd manevra
este obligatorie drenarea cavititii necrotice restante, selec-
tand unul din procedeele cunoscute:

- drenajul inchis aspirativ si reoperatie - indicat dupa de-
bridarea completa

- drenajul inchis (tuburi multiple in bursa omentala care
se etangeazi prin sutura ligamentului gastrocolic) si lavaj
postoperator pentru favorizarea eliminarii continue a necro-
zelor restante, care nu trebuie si aibd dimensiuni mari

- drenaj semideschis - sutura unei plase sau a unui fer-
moar intre planurile musculofasciale

- drenaj deschis (open packing) prin celiostomie (marsu-
pializarea bursei omentale) sau retroperitoneostomia

Tehnicile mentionate au indicatii mai mult sau mai putin
certe, exemplu, procedeele de drenaj deschis sau semides-
chis care sunt indicate dupé debridarile incomplete in necro-
zele evolutive, cu fuzee retroperitoneale.

Indiferent de tehnica intreprinsi este important de reti-
nut cidteva momente:

a. este necesar de a avea un acces chirurgical permanent
asupra cavititii restante, deoarece in marea majoritate a ca-
zurilor, la 12-72 ore este necesar de efectuat redebridari,
lavaje, redrendri multiple. Aceste manevre sunt mai usor de
efectuat dup4 aplicarea unui drenaj deschis sau semideschis.

b. sunt aproape de nepreintimpinat complicatiile ce nece-
siti reexplorari frecvente, fistulele colice, gastrice sau ente-
rale, fistulele pancreatice sau hemoragiile din venele conflu-
ente a v.porte sau din arterii.

Sanarea chirurgicali a focarelor necrotico-purulente dato-
rit monitorizarilor ecografice si TC, tehnicilor de drenaj des-
chis si semideschis a inregistrat succese apreciabile. Surve-
nirea complicatiilor fistulare impun un nou suport medica-
mentos si interventii chirurgicale deseori controversate dupa
amplitudd in executare si asupra cdrora au un rasynet direct
statutul fiziopatologic constituit la acest moment. In aceasta
perioadi de complicatii supurative pancreatice si peripancrea-
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tice, modificirile fiziopatologice pot fi concretizate schema-
tic in urmatoarele puncte: ‘ '

- intoxicatie bacteriand si nonbacteriand

- sindrom hipovolemic persistent cu componenti de des-
hidratare, deficit plasmatic, hidroelectrolitic si dezechilibru
acido-bazic.

. sindrom CID, care se observi de la debut, cipatind am-
ploare in aceasti perioadad

- sindrom dismetabolic, cu carent3 proteic3, vitaminica,
electroliticd, hidrica

- deficit imun

- deregléri esentiale ale sistemelor reglatoare.
instalarea socului septic, expresia finala a infectiei, prin
reactii neurovasculare si neuroorganice, este generat de en-
dotoxinemie. Endotoxina este un fosfolipopolisaharid, apare
in urma leziunii bacteriilor, in deosebi celor Gram negative.
Indiferent de specie, endotoxina are aceleasi proprietéti pato-
gene, diferenta fiind in structura chimica si gradul de activi-
tate. Actiunea sa este mediatd de reactiile imune, de activa-
rea complementului, de interactiune cu PMN. Efectele indu-
se de endotoxina sunt:

1. efect pirogen

2. leucocitozi cu trecere in leucopenie

3. efect vasomotor, initial cu constrictia arteriolelor urma-
ta de paralizie si soc.

4. dereglarea metabolismului glucidelor cu aparitia hiper-
glicemiei

5. prin actiune directd distructia mecanismelor colinergi-
ce si adrenalergice atét in hipotalamus cét si in sistemul
nervos vegetativ periferic.

Punctul de interactiune a endotoxinei este endoteliul capi-
larelor, sistemul nervos vegetativ si celulele sistemului imun
- limfocitele si PMN.

Una din manifestirile finale nefaste a PA atét pana la sta-
diul de supuratii pancreatice si peripancreatice, cét si dupa
constituirea acestora este sindromul de coagulare intravas-
culari diseminati (CID), numit si coagulopatie de consum
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sau sindrom de defibrinare. CID constituie un sindrom polie-
tiologic rezultat in urma activirii excesive a factorului coa-
guldrii care determind depunerea difuzi a fibrinei in micro-
circulatie, cu formarea microtrombozelor si necrozelor con-
secutive. Rezultd un consum exagerat al unor factori plasma-
tici ai coagularii si al plachetelor, cu hipocoagulabilitate con-
secutivd, agravata si de fibrinoliza.

O cauza predispozanti majora este blocarea sistemului re-
ticulohistocitar cauzati de pitrunderea masivi in circuitul
sanguin in ¢ursul reinterventiilor (repansérilor) ‘chirurgicale
multiple pentru supuratie a fragmentelor de fibrina care pre-
cipiteaza in ficat si splind. Manifestirile clinice ale CID sunt
sangerarile si trombozele asociate. La debutul PA grave, pana
la instalarea supuratiilor un component al sindromul MSOF
poate fi explicat prin blocada microcirculatiei (reversibild sau
nu) cu insuficienta funtional a acestor organe pani la starea
de soc.

In stadiul supuratiilor pancreatice si peripancreatice he-
moragiile ce se observa in timpul reinterventiilor sau repan-
sarilor deseori capatid amploare ducénd la anemizari grave,
greu controlabile si care necesiti hemotransfuzie practic dupa
fiecare reinterventie. Sursa certd de obicei nu se vizualizea-
z4, sangereaza tot de ce te atingi. Atenuarea manifestirilor
grave ale sindromului CID in linii generale urmireste:

1. compensdri externe ale deficitului factorilor de coagula-
re, mai cu seama in stadiul supuratiilor pancreatice si peri-
pancreatice cu plasma nativd sau proaspit congelati care
contine majoritatea factorilor sistemului de coagulare, nece-
sitdtile fiind uneori impresionabile - litri/24 ore.

2. masuri de combatere a stirii de hipercoagulabilitate: cu
preparate dezagregante, solutii saline izotonice, dextran-70,
albumind, dipiridamol, ac. acetilsalicilic i/v, doze adecvate
de heparind, folosind si amestecurile dextran-70 + heparin,
solutii NaCl 0.9% + dipiiridamol, etc

3. suport volemic adecvat care si combati atit staza in
microcirculatie, cat si si dilueze concentratia factorilor care
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o induc si evacuarea acestora din sistemul sanguin

Homeostazia circulatorie si hemodinamica in PAN grava
cu evolutie spre supuratii pancreatice si peripancreatice este
un component major in manifestarile fiziopatologice si clini-
ce. Multiplele interventii, repansarile cauzeaza o anemie ce
se accentueazd prin febra bacteriand in timpul cédreia se pro-
duc distrugeri masive eritrocitare. Eritrocitele ramase in cir-
culatie nu-si pot indeplini functia de transportator de 02 in
plind mdsura din cauza acidozei, deficitului de ioni de fosfor.

Hemodinamica centrald suferd de la debutul PAN i conti-
nud in perioada supuratiilor pancreatice si peripancreatice,
fiind cauzata de cel putin de 3 grupe de factori:

1. dereglari esentiale ale tonusului vascular

2. afectarea functiei cardiace sub actiunea mediatorilor bi-
ologic activi in exces

3. actiune directd cardiodepresorie si vasoplegica a agen-
tului bacterian.

La toate etapele un rol major in mentinerea hemodinamicii
il are volumul circulant sanguin adecvat. Caile posibile de
pierdere a acestuia sunt - deja la debut prin vomele multiple,
ocluzia paraliticd cu sechestrare in intestin, peritonita fer-
mentativa, edemul pancreatic si peripancreatic, abolirea ab-
sorbtiei enterale de lichide. Odatd cu lichidele sechestrate
sau exteriorizate se pierde o cantitate importantd de protei-
ne, electroliti, in deosebi K+ a carui deficit in fazele initiale
se observi la ECG, fiind in acelasi timp si un test cu un anu-
mit rasunet diagnostic; pierderile severe de Ca2+ care este
acaparat de grasimile saponificate - petele de citosteatone-
croz4, au deja un rasunet prognostic nefavorabil. Daci la de-
but aportul volemic si electrolitic extern compenseaza pier-
derile datoritd functiondrii sistemelor reglatoare odatd cu
instalarea supuratiilor pancreatice si peripancreatice, a unui
catabolism sever indus de catecolaminemia de lunga durata -
saptamani, deficitul plasmatic proteic, electrolitic, acido-ba-
zic, hidric devine catastrofal. Corectia parenterala este empi-
rica, cauzatd pe de o parte de posibilitdtile economice a tarii
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respective, a dotérilor tehnice de apreciere paraclinica a deze-
chilibrului acido-bazic, electrolitic, proteic, este deseori ine-
ﬁcace, fie datoritd imposibilitatii unei corectii adecvate, fie
imposibilitatii obtinerii unei treceri la anabolism, pacientul
se «usuca», tractul digestiv nu si-a reluat functia; fie epuizi-
rii functionale a sistemelor reglatoare, indeosebi cardio-vas-
culare. S}lrvi.ne decesul in situatii cind un proces purulent
pancreatic si peripancreatic pare a fi minor sau chiar deja
absent. . - .

; Dismetabolismul ce se instaleazi, coreleaza direct cu de-
ficitele volemico-proteice, electrolitice si dezechilibrul acido-
bazic. La nivel celular este cauzat de actiunea directd a endo-
toxinei sau/si a factorilor umorali, suntarea-sanguind si spo-
rirea concentratiei de lactat. Aceasta presupune un exces de
ioni c.le H+ in tesuturi (propriu-zis acidoza, hipoxia tisulard),
d:ar si de ioni ai O2 (oxigenul singlet, peroxizi, anion-supero-
xid) cu actiune lizantd celulard. Comportarea sistemului an-
tioxidant , atit celular cit si sanguin in PAN rdmane de va-
zut. Probabil cd aceste mecanisme - aparitia excesiva a ioni-
1(.).r gle H+ si ai radicalilor liberi de 02, a produselor peroxida-
rii lipidelor, cu insuficienta sistemului antioxidant tisular si
sanguin stau la baza distructiilor celulare.

- I_)eﬁcitul imun, dereglarea sistemelor reglatoare, carac-
teristice fiecarui proces fiziopatologic discutate mai sus tre-
buie privite astfel:

- orice proces inflamator septic sau aseptic are o compo-
nentd imuna

- posibilitatile clinice de a influenta specific aceste proce-
se sunt la nivel de laborator

- reglarea raspunsului imun in PAN gravi la debut in linii
genera{e se bazeazi pe principiul de a stopa reactiile excesi-
ve, nocive, prin administrarea de corticosteriozi sau imuno-
supresori. H2-blocantii par a avea un rol de mediere a efectu-
lui imunostimulator. '

_ In faz_ele avansate evolutiv a PAN, in supuratiile pancrea-
tice si peripancreatice exista un deficit absolut al raspunsului
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imun, cauzat in parte de siricirea proteica a sistemului, ab-

senta sintezei, pierderile importante, inclusiv a componentei
celulare (PMN, limfocite, macrofage, etc).. '

Afectirile cerebrale, hepatice, gastrice in PAN grave au
un mecanism comun - hipoxie circulatorie si tisulard, hiper-
catecolaminemie, exces de mediatori ai inflamatiei cu per-
turbéri la nivelul patului microcirculator. Afectarea severa a
mecanismelor de protectie gastrointestinald (mucus, epite-
liul de acoperire, secretia de HCO3-, scurtcircuitarea fluxu-
lui sanguin), presupun o posibilitate de retrodifuziune a ioni-
lor de H+, concentriri sporite a acestora in anumite zone
gastrice si survenirea leziunii de la eroziuni pand la ulcere
acute hemoragige. Rolul favorabil al H2-blocantilor, pe langa
efectul antisecretor este cauzat si de mecanismul indirect de
citoprotectie (sporirea pulului de prostaglandine din mucoa-
sa gastricd).

Nefrozo-nefritele care pot s progreseze pana la insufi-
cienta renald acuti si care se observa constant in stadiul
MSOF, pan4 la adiugarea componentei septice, par a fi indu-
se si de actiunea nociva a tripsinemiei, pe fondalul careia se
adaug? ceilalti factori umorali, rezultand blocada microcir-
culatiei renale cu fragmente de microemboli rezultati de sin-
dromul CID.

Mijlocul cel mai sigur si cel mai eficace de terapie in si-
tuatia nou realizat4 - focar septic si MSOF- riméne in prezent
drenajul focarelor septice. Mijloacele de actiune farmacologi-
ce asupra MSOF la aceatd etapd sunt relativ putine - corti-
costeroizii pentru a le mentine un nivel sanguin normal, sara-
cit esential la fazele de debut al PAN, imunosupresia nu este
necesari la aceast etapd. Antibioticoterapia complementara
drenajului este punctul cheie a terapiei stérii infectioase in-
stalate. Intrucat, in marea majoritate a cazurilor, initial pro-
cesul este indus de E.coli si/sau bacilul fragilis, combinatia
cefalosporine (3-4 g/24 ore) + metronidazol (500 mg/24ore)
i/v este primul pas empiric cu efect favorabil. La sigur, pe
parcurs culturile repetate pot s& aducé noi corectii. Blocarea
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efectului nociv al mediatorilor cu antiinflamatoare nesterio-
de tin de o maniera mai tintita, prin inhibarea productiei de
derivati ai acidului arahidonic (tromboxan, prostaciclind).

Antioxidantii par sd ocupe un rol esential in terapia stari-
lor de limitd. Administrarea lor fie specifica (superoxiddes-
mutaza), fie nespecific (ac. ascorbinic, beta -caroten, comple-
Xe vitaminice) au menirea de a bloca actiunea citotoxica a
radicalilor liberi de 02, de mediere a metabolismului celular.
Mentiondm inca o-dat4, terapia volemica are un rol esential -
efect antisoc, detoxifiant, de creare a unor conditii de supra-
vietuire a organelor si sistemelor de organe in conditiile unei
invazii masive de orice geneza. .

Odata instalate supuratiile pancreatice si peripancreati-
ce evoluiaza printr-o serie de complicatii: peritonitd purulen-
t4, fistule pancreatice, fistule intestinale, hemoragii din vase
erodate de calibru sau difuze, anemii, septicemii cu candida,
tromboflebita v.porta, sindrom dismetabolic sever, cauziand
decesuri in proportii citate pana la 55%.Procentul global de
complicatii la bolnavii cu supuratii pancreatice si peripancrea-
tice fiind foarte ridicat 80-90%, deseori se urmareste doua si
mai multe complicatii la acelasi bolnav.

La cei ce supravietuiesc aceastd perioadd se instaleaza
complicatii supratardive, peste 60 de zile si mai mult: diabet
zaharat, eventratii, insuficientd pancreatica exocrind, pseo-
dochisturi de dimensiuni variabile. Fiziopatologia si chirur-
gia complicatiilor evolutive enumerate contin in sine un ele-
ment deja mai neesential al puseului initial de PAN, avind
trasee mai mult sau mai putin citate in literatura de speciali-
tate. Este de retinut cd complicatiile la bolnavii cu supuratii
pancreatice si peripancreatice pot aparea intr-un interval de
pand la 6 saptimani de la operatie, necesitatea reinterventiei
pentru comlicatii variind de la 20 pana la 55%.

GENERALITATI
Rezultatele terapeutice la pacientii cu PAN grave depind
de urmatorii factori:
- severitatea puseului de PA
- etiologia PA
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extensia pancreatici si peripancreaticd a supuratiei
flora microbiand continuta in abcese

momentul diagnosticului si al interventiei chirurgicale
metoda de tratament utilizatd

- aparitia comlicatiilor evolutive

Rolul si importanta fieciruia dintre acesti factori sunt dificil
de apreciat, mai ales ci de multe ori se asociazi, conducand la
un procent important de mortalitate de care este grevata boa-
la in ansamblu.

Mortalitatea excesiv de crescutd, dealtfel indice impor-
tant in evolutia fiecirei afectiuni, ridica probleme de fiziopato-
logie, diagnostic si de tacticA medico-chirurgicald nerezolva-
te, probleme care necesiti cercetdri continuie, aprofundate cu
aspect filosofic si rezolvare. In evolutia indelungatd a PAN se
pot observa citeva momente evolutive insotite de mortalitate
ridicati. La debut se soldeazi cu mortalitate excesivd formele
fulminante, foarte grave de PA, care indiferent de progresele ’
importante atat diagnostice, cit si terapeutice raman in dez
voltare continud dou& aspecte de terapie:

1. pancreatectomia total3 pentru a suprima sursa genera-
toare a afectiunii, metoda nelipsitd de riscuri si grevata, la
randul sdu, de mortalitate aproape totala,

2. tratamentul conservator intensiv menit de a proteja siste-
mele functionale de atacul excesiv al mediatorilor biologic ac-
tivi; deasemenea, insuficient, fie din lipsa unor metode de tera-
pie specifici ( anticorpi-antimediatori, etc) , fie de insuficien{a
metodelor de protezare a organelor si sestemelor de organe
afectate.

Laparoscopia in urgenti are un efect previzibil de reducere
sau eliminare a laparatomiei diagnostice, cireia i se imputa
riscul de agravare a PA si a suprainfectiei. In plus ea oferd
posibilitatea rezolvarii eficiente a peritonitei enzimatice (lavaj
si drenaj peritoneal) de a efectua anumite manevre (novocai-
nizarea lig. rotund hepatic, zonei peripancreatice) pentru ate-
nuarea sindromului algic si a consecintelor acestuia.

Odati cu instalarea sindromului MSOF, accentuam fara
componenta bacteriand, mortalitatea este cauzatd de insufi-
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cienta unuia (mai rar) sau a doud si mai multe sisteme de
organe. Deasemenea, in aceastd perioadd, pot surveni com-
plicatii coexistente PAN grave care necesita interventie chi-
rurgicald - ulcer perforat simptomatic, hemoragii ulceroase,
peritonitd biliard, perforatii colice, infarct enteromezenteric,
hemoragii intraabdominale. Actul chirurgical pentru rezol-
varea afectiunii de baza este de reguld, contraindicat. Tera-
pia conservatoare in asociere cu laparoscopii diagnostice cu-
- rative, care pot fi si repetate au acelasi obiectiv enumerat
anterior. Constituirea unui plastron pancreatic are indicatii
de a adiuga la terapia intensiva a radioterapiei si magnetote-
rapiei. Drenajul spatiului peridural cu anestezie peridurala
indelungatd are rasunet terapeutic si prognostic bun.

Aparitia supuratiilor pancreatice si peripancreatice se aso-
ciazd din nou cu mortalitatea inaltd. De remarcat de la inceput
faptul: cu cit survine mai devreme supuratia, in primele doua
saptiméini de la debutul bolii, cu atit evolutia este mai drama-
tica. Importanta factorului bacterian poate fi dedusa prin fap-
tul ci la decedati s-au identificat, de reguld, doud si mai multe
bacterii. Diagnosticul nemijlocit al supuratiei, interventia chi-
rurgicald si mortalitatea par si aiba doua aspecte:

1. dacéd forma supurativa este difuzi, flegmoane pancreati-
ce si peripancreatice, fuzate retroperitoneal si interventia in-
tarzie peste 5 - 11 zile de la instalarea supuratiei, corelatia se
asociaza cu ratid de supravietuire mica. .

2. forma supurativa este limitata - abces, se pare a nu fi
corelatie directd intre termenii interventiei, de la constitui-
rea abcesului si mortalitate.

Evolutia prin supuratii pancreatice si peripancreatice con-
stituie un factor ce contribuie in mod direct la cresterea mor-
talititii. Un moment central ce are o legitura directd este:
abcesele reziduale nedrenate, in acelasi timp interventiile
pentru abcesele recurente iarasi au un sfarsit nefast. Aparitia
complicatiilor septice sistemice contribuie in mod decisiv la
cresterea mortalitatii, nu un ultim rol il are epuizarea meca-
nismelor de apdrare a organismului. Reaparitia sindromului
MSOF, deja cu componentil bacteriand, reprezinta principala

28

cauzd de deces la bolnavii cu supuratii abdominale. Supra-
vietuirea este nesemnificativa la pacientii care au necesitat
protezari ai functiei renale ( hemodializd) sau asistenta venti-
latorie timp indelungat (2-3 saptimani). Gravitatea prognos-
ticului la bolnavii cu MSOF sever in prezenfa insuficientei
multiple de organe, mortalitatea devine nesemnificativ influ-
entatd de citre drenajul chirurgical al abceselor.

Metodele de drenaj cu abdomen deschis (semideschis),
reinterventiile mai mult sau mai putin programate au relevat
o imbundtitire marcata a rezultatelor. In acelasi timp insta-
larea sepsisului si mai cu seamd a expresiei finale a acestuia
- socul septic - actualmente este consideratd cauza majora de
mortalitate la bolnavii in stadiul de supuratii pancreatice si
peripancreatice. Inca o problema nerezolvatd in acestd pe-
rioad4 este sindromul dismetabolic sever. Catabolismul se-
ver indelungat, epuizant, mentinut de perturbarile hormona-
le, endotoxinemie duce in final la epuizarea lenta a functiilor
mai multor organe si sisteme de organe, deseori ireversibila.
Sunt in deosebi dureroase decesele , cind dupa o lunga pe-
rioad4 de munca istovitoare, cind au fost sanate toate colec-
tiile purulente survine decesul, la sectie negasindu-se o sur-
si purulenta relevatoare.

In incheiere vom incerca si sistematizam punctele prin-
cipale relatate in aceasta lucrare.

1. Pancreatita acutd necrotica este o afectiune care evolu-
tiv se caracterizeazd prin perioade indelungate bine definite
din punct de vedere fiziopatologic, morfologic, clinic si chi-
rurgical.

2. La debut din formele de PAN se desprind cazuri deose-
bit de grave, fulminante care nu lasa sanse bolnavului si nici
posibilititi terapeutice chirurgului. Necrsechestrectomiile
repetate, intinse par a fi singura metoda care poate reduce
semnificativ mortalitatea. Hemofiltrarea utilizati in primele
24 h pare a ameliora rata supuratiilor precoce si a prevenirii
sindromului MSOFE.

3. Pancreatita acuti necroticd, complicatd evolutiv in pri-
mele 3-14 zile cu sindromul MSOF grav nu trebuie operati,
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ci tratati conservator; operatia nu face decat sa creasca
procesul de supuratie, tratamentul conservator trebuie sa
fie energetic si sustinut.

4. 0 exceptie de la aceastd reguld o constituie PA de
etiologie biliar4, la care interventia precoce, pentru rezol-
varea leziunilor biliare a CBP poate preveni progresiunea
leziunilor pancreatice citre faza de supurare. De notat insa
c4 interventia se adreseaza leziunilor biliare si nu pancrea-
titei (sfincterotomia endoscopica poate fi drept singurul
gest terapeutic). '

5. Sindromul MSOF trebuie privit sub doua aspecte: pana
la aparitia complicatiilor supurative pancreatice si peripan-
creatice si dupa instalarea acestora, aviand mecanisme fi-
siopatologice diferite; actul chirurgical fiind contraindicat
la aparitie si constituind o indicatie in plus la a doua.

6. Laparascopia curativ diagnostica este indicatd pentru
a evidentia cazurile dificile de PAN; de a rezolva complica-
tiile precoce - peritonita difuza enzimaticy; de a preaAntam-
pina laparatomiile diagnostice; de a face anumite gesturi
terapeutice.

7. Supuratiile pancreatice i peripancreatice survin de
reguld dupi doud siptimani de la debut dar se pot intalni
variante ce deviazi de la aceastd regula. Bolnavii nu mor,
de rezuli, din cauza unei reinterventii sub anestezie gene-
rali ci, din contra, din cauza ca aceste reinterventii nu s-
au efectuat sau s-au efectuat prea tarziu.

De maximi importanti este ciutarea efectelor sistemi-
ce ale sepsisului, in special a semnelor de insuficienta
multipli de organe si sisteme de organe. Identificarea lor
impune sanctiuni terapeutice prompte - reinterventii de
drenaj asociate cu terapie intensiva complexd, protezarea
functionald a organelor afectate.

Complicatiile supratardive - diabetul zaharat, pseudo-
chisturi, eventratii etc, sunt riasunetul invalidizant depar-
tat al PAN grave, cerind tratament medical si chirurgical
aparte.
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