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CE OPERAM? CAND OPERAM? S| CUM OPERAM
PANCREATITA ACUT A?
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Clinica Chirurgie, Spitalul Clinic de Urgégn,Bagdasar-Arseni” Bucugé

WHAT WE OPERATE? WHEN WE OPERATE? and HOW WE OPERATE ACUTE PANCREATITIS?
(Abstract): In a prospective study of 186 patients with acatecpeatitis (A.P.), the clinical form is a risk fac
in the evolution and prognostic of the disease (9001), the procentage of deaths in a severe pautereatitis
(S.A.P.) (n =79; 42,47%) is much higher (n = 3B;74%) than in the edematous form (n = 5; 4,67%g dge
over 55 years (n = 85; 45,70%) was identified aggative prognostic factor beside sex (M = 11375%;) for
the severe form. The severe form is in the majmityases the outcome of biliary pathology (n =;1%%545% ).
The lithiasis of common biliary duct has a positpredictive value representing 70,5% in the deteation of
deaths. Between non-biliary ethiologies a majoe nolay the ethanol (n = 49; 60,49%). Among symptoms
abdominal pain, nausea/vomiting and fever occurenoften in S.A.P. and represent risk factors ifugian and
prognostic of morbidity of A.P. (p < 0,001). Thekifactors that increase the gravity of necrotienfand which
had the highest amounts are represented by: feilsiy: urea > 100 mg%, fever: 84,81%; for spwif§: the
extension of pancreatic necrosis = 100% and ledosisy> 16000/mf= 96,26%; for the positive predictive
value: urea > 100mg% = 83,5%; for the negative ipti value: nausea/vomiting = 84,7%; and for aacy:
the extension of pancreatic necrosis = 85,4%. Tibk factors involved in the lethal outcomes hade th
sensibility: glicemy > 200mg% = 87,8%; for spedtfcand positive predictive value: the extensiometrosis =
100%; for accuracy: glicemy > 200mg% = 87,8% anigr@sion of necrosis: 84,2%. The severe form of AsP.
associated with a higher incidence of local conapians (necrosis extension: n = 52; 65,82%; intitpeeal
inflammatory exudate: n = 42%; 53,16%) and systemitnplications: renal insufficiency (n = 61),
cardiovascular insufficiency (n = 58), respiratangufficiency (n = 41), encephalopathy (n = 32kritified at
all the deaths (n = 33).
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INTRODUCERE

Pancreatita acat(PA) este o afemne frecvert in tarile dezvoltate. Cu o inciden
anuah de 800.000 de cazuri in S.U.A., unde nedespjitalizarea a 300.000 paciesi care
consuna doua mii de miliarde dolari, se maniféissub diverse forme, de la cele mai simple
pari la cele mai severe [7,9,33,56,79]. Pancreatitaaacecrotié, cu 10-30% din cazuri,
ramane forma cea mai sex¢16,17,18,19,37].

Prezentul studiu evalueazezultatele otinute in Clinica Chirurgicél a Spitalului
Clinic de Urgem ,Bagdasar-Arseni” din Bucusgé si inceard@ sa raspund la intrefarile: ce
opem?, cand opam?si cum opeim PA?

MATERIAL SI METOD A

In studiul prospectiv a 186 pacieinterngi in perioada 01.01.2004-31.12.2005, s-au
folosit informaii de ordin general (varsta, sex, antecedente, dsdiciate, mod de debut,
greutate corpora), date clinice (simptome, semne etc.), date der&br (recoltate la
internare, pe parcursul evaiei bolii, pre-si postoperator), investigiaimagistice (ecografie,
radiografie, tomografie computerizatCT)), date obnute intraoperator (leziuni pancreatice
si peripancreatice, colecistiidiliare extrahepatice, leziuni asociate), datspde tratamentul
medicamentossi chirurgical si rezultate (vindecare, compligia recidive, deces). S-a
considerat & pacientul este obez damdexul greuitii corporale a fost mai mare de 30 k§/m

" Lucrare prezentata A IV-a Conferini Internaionak de Chirurgie, Isi, 19-22 octombrie 2006
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[39]. Pentru clasificarea rezultatelor oferite d& €au folosit criteriile Balthazar [3]. Pentru
clasificarea PA s-au folosit criteriile Atlanta [16n sindromul insuficietei multiple de
organe (MOF) s-au incadrat padienu dow sau mai multe organe afectate [38,79]. Datele
inregistrate au fost prelucrate statistic folosieetul X, in care valoarea p < 0,05 a fost
considerat statistic semnificativ [27]. Pentru factorii de risc s-au calculat indici
informationali: sensibilitate, specificitate, valegredictiva pozitiva si negativa si acuratete.

Tabelul |
Caracteristicile lotului studiat
CARACTERISTICA PANCRI?ATITA ACUTA TOTAL
edematoas necrotié n/%
forma clinica 107 79 186/ 100,00
sex masculin 74 39 113/60,75
sex feminin 33 40 73 139,25
varsta < 55 ani 59 42 101 /54,30
varsta > 55 ani 48 37 85 /45,70
< 55 ani masculin 41 25 66 / 35,48
< 55 ani feminin 18 17 35/18,81
> 55 ani masculin 33 14 47 | 25,27
> 55 ani feminin 15 23 38/20,43
obezitate 32 48 80/43,01
boli asociate 18 69 87 /46,77
etiologie biliaa 49 56 105/ 56,45
etiologie etanolig 38 11 49 /26,34
etiologie postoperatori¢ 8 8 16 /8,60
altele 12 8 16/ 8,60
Tabelul 1l
Caracteristicile lotului studiat - clinice si paraclinice -
CARACTERISTICA PANCRE:ATITA ACUTA TOTAL
edematoas necrotié n/%
forma clinici 107 79 186/ 100,00
durere 65 79 1441 77,41
greda / varsaturi 57 70 127/ 68,27
febra 39 67 106 / 56,99
leucocite > 16.000/min 4 36 40/ 21,50
bilirubina > 1 mg% 24 56 80/43,01
bilirubina >1mg% 11 34 45/ 24,02
pancreatit biliara
non-biliai 13 22 35/18,81
glicemie > 200 mg% 13 61 74 /39,78
uree > 100 mg% 24 66 90/ 48,39
amilaze (ser) 59 50 109/ 58,60
transaminaze 24 35 59 /31,72

REZULTATE

Din studiul efectuat a regié ca forma clinica a PA este un factor de risc Tn ewdui
prognosticul afegunii (Tabelul I,I1L11I).

Procentul deceselor la cei cu pancréatituti sevelt (PAS) este de 41,77% (n = 33),
fata de numai 4,67 (n = 5) in pancreatita &cedematoas(p < 0,001). Forma sewe(n = 79;
42,47%) afecteaza in mod egal celedsexe (B = 39; F = 40), in timp ce forma edematoas
(n = 107; 57,52%) este intakpredominant la sexul masculin (n = 74; 69,15%% (2006).
Varsta peste 55 ani a fost identifigata factor de prognostic negativitalri de sex pentru
forma sevet a PA, atét la femei (n = 23; 57,50%) ¢éta barbai (n = 14; 35,90%), f& de
forma edematoasmai frecvent sub 55 ani (n = 59; 55,14).
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Tabelul Il
Caracteristicile lotului studiat - factori de gravitate -

CARACTERISTICA PANCRE:ATITA ACUTA TOTAL
edematoas necrotié n/%
CT stadiu A 8 0 8/4,30
CT stadiu B 99 0 99 /53,22
CT stadiu C 0 39 39/20,97
CT stadiu D 0 31 31/16,66
CT stadiu E 0 9 9/4,83
insuficienta respiratorie 6 41 47 | 25,27
insuficierta cardiovascular 2 58 60/ 32,25
insuficierta renal 9 61 70/ 37,63
icter 13 56 69 /37,10
encefalopatie 1 32 33/17,74
litiaza diii biliare principale 15 20 35/18,81
exsudat inflamator intraperitoneal 14 42 56 /30,1
extinderea necrozei | 0 52 52 /27,96

Clasificarea n funige de etiologie a PA arastatistic (p < 0,001)acatat din punct de
vedere al nuirului de paciefi internai (n = 105) casti al deceselor (n = 18), forma se¥er
este predominant de caubiliara (n = 105; 56,45%), in timp ce Tn forma edemaigqas=
107) predomia etiologia non-biliak (n = 58; 54,20%). Intre etiologiile non-biliare t81;
43,55%) pe primul loc se situgazauz etanolid (n = 49; 60,49%), urmatde cea
postoperatorie (n = 16; 19,75%), mai frecvent iit&lin forma severa PA (n = 8; 10,13%)).

Referitor la motivele inteimii, cauzele cele mai des intalnite au fost: duéreetajul
abdominal superior, gregvoma si febra. Durerea abdomin@akeste simptomul predominant n
cele doua forme (n = 125; 67,20%), mai frecventéa sever (n = 60; 75,95%) {4 de
60,75% (n = 65) in cea edemathakn forma sever sunt mai frecvente senizde greg,
varsaturile (n = 70; 88,60%ji febra (n = 67; 84,81%) fade cea edemataag = 57; 53,27;
n = 36,45%). Statistic reiese, de asemengagceste simptome sunt factori de risc giaénn
evoluia si prognosticul postoperator pe termen lung al PA (2001).

Leucocitoza (> 16.000 mith este semnificatly atat statistic (p < 0,001) cai
procentual pentru subigiccu PAS (n = 36; 45,57%) fade cei cu forma edemataa@ =4,
3,74%). Bilirubina, cu valoare peste 1 mg%, estefagtor de prognostic important (p <
0,001), mai ales in forma se@efn = 56; 70,89%), procentul celor decgdautand atinge
70,89% (n = 56), & de forma edemato@agn = 24; 22,42%). Valorile crescute ale bilirukine
se ntalnesc Tn PAS de origine bilign = 34; 43,03%), iar in cea edematoesuza crgerii
este non-biliat (n = 13; 12,14%). De asemenea, valoarea crescglicemiei (> 200mg%)
este asociattot formei severe (n = 61; 77,21%}&ale forma edematoagn = 13; 12,15%).
In ceea ce privge ureea sericpeste 100 mg% a fost crestuot in forma sevér(n = 66;
83,54%), forma in care insuficienrenai a fost inregistrat la 61 (77,22%) pacien
Amilazele in ser cu o sensibilitate pentru PAS dimr4,8%si cu valoare predictiv pozitiva
redus (45,8%) se asocidzu un nurar mai mare de decese (n = 33; 41,77%) pentru forma
necrotia fata de forma edematoagn = 59; 2,80%). Transaminazele sunt variabildolgice
cu specificitate semnificativ(77,5%) pentru riscul mortaditi la cei cu forma sevér(n= 17,
48,57%) faa de forma edematoagn = 24; 22,43%).

Severitatea PA a fost confirniata CT, care a identificat inflarfia pancreatig si
peripancreatit (grad C = 39; 49,56%), colga lichidiara unici (grad D = 31; 39,24%) mai
multe coledi asociate cu bule de gaz (grad E = 9; 11,39%)inHg&rea necrozei in PAS (n =
52; 65,82%) a fost urmatde crgterea mortaliitii (n = 24; 30,37%)i are o mare valoare
predictiva fata de forma edematoagp < 0,001) prezentand cea mai mare specific{te28%)
si valoare predictig pozitiva (100%) in producerea deceselor in PAS. Intraopeai mai
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fost identificate mai multe elemente ce au devstaitistic factori de prognostic Th evoaisi
morbiditatea pe termen lung a PA. Acestea sunttena litiazei aii biliare principale (n =
35; 18,81%]i prezena exsudatului inflamator intraperitoneal (n = 56;13%). Litiaza gii
biliare principale a fost prezenta 20 din cei 79 pacigincu PAS (25,31%) cu 12 (60%
decese), f de 15 paciendin 107 cu pancreatittdematoas(14,01%) care au inregistrat 5 (
33,33%) decese.

In evoluia postoperatorigi pe termen lung, mai ales in forma sévarbolii, un factor
important de prognostic este extinderea necrozei%8) intr-o perioatlvariabik de timp. Tn
functie de acest aspect se stajtédesi necesitatea reintervgei chirurgicale, dup ce in
prealabil s-au studiagi alti parametri clinico-biologici. Astfel, extindereaecrozei este
identificath la examenul histopatologic in toate cazurile deedeprin PAS, nefiind
identificat Tn nici un caz de pancredtitdematoas(p < 0,001). Reinterveia chirurgical (n
= 27; 27,83%) in PASi de 9,34% (n = 10) in forma edematbas identificat extinderea
necrozei in decesele din PAS (n=17; 70,83%).

Severitatea PA este asodiaiistemei complicaiilor locale (extinderea necrozei = 52,
65,82%; exsudat inflamator intraperitoneal = 42;186%6) si a complicaiilor sistemice.
Insuficiertele organice: respiratorii (n = 47; 25,27%), cavdixulare (n = 60; 32,25%),
renak (n = 70; 37,63%), hepatiqn = 69; 37,09%), encefalopatia (n = 33; 17,74%¥ast
identificate la toate cele 33 (41,77%) decese I8 PA

Valoarea informgonak a factorilor ce conférgravitate pancreatitei necroticgfale
cea edematoas fost calculat statistic(Tabelul IV).

Tabelul IV
Valoarea informationala a testelor pentru pancreatita necrotié

CARACTERISTICA | SPECIFICITATE | SENSIBILITATE P\F/QAI%IIDCI)@'II:\’II\E/A P\F/z/ELD?CAﬁ\E/A ACURATETE
(%) (%) POZITIVA (%) NEGATIVA %
varsta > 55 ani 55,1 46,8 43,5 58,4 51,6
durere 39,2 75,9 48,0 68,8 54.8
greda / varsaturi 46,1 88,6 55,1 84,7 64,5
febra 63,5 84,8 63,2 85,0 72,5
cauz biliara 542 70,8 53,3 71,6 61,2
>'Té‘.:83§7nf 5 96,2 455 90,0 70,5 74,7
bilirubina
> 1 mg% 77,5 70,8 70,0 78,3 74,7
bilirubina
_ >l mg% 54,1 60,7 75,5 37,1 58,7
in pancreatita
biliara
glicemie
> 200 mg% 87,8 77,2 82,4 83,9 83,3
uree > 100 mgY 77,5 83,5 73,3 86,4 80,1
amilaze (ser) 448 63,2 45,8 62,3 52,6
transaminaze 77,5 443 59,3 65,3 63,4
litiaza
ciii biliare 85,9 25,3 57,1 60,9 60,2
principale
extinderea 100,0 65.8 100,0 79.8 85,4
necrozei
exsudat
inflamator 86,9 53,1 75,0 65,1 72,5
intraperitoneal
reinterverie 90,6 341 72,9 71,5 66,6
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Cele mai mari valori au fost:

- pentru sensibilitate intervin factorii clinici: gié / voma = 88,60%i febra = 84,81%,
darsi de laborator: ureea > 100mg% = 85,84%licemia > 200mg% = 77,2%;

- pentru specificitate este dgineit extinderea necrozei = 100%, leucocitoza >
1600/mnf = 96,26%si reinterveria = 90,65%;

- pentru valoarea predictipozitiva: aspectele clinice: grea/ voma = 88,6%si febra
= 84,8%, daki testele de laborator: uree > 100mg% = 83,5%;

- pentru valoarea predictimegativ: uree > 100mg% = 86,4%; febra = 85%;
greda/voma = 84,7%;

- pentru acurate, intervin factori biologici (etiologia biliar= 72,58%), paraclinici
(glicemia > 200mg% = 83,33%; ureea > 100mg% = 3B)If) factori identificai
intraoperator (extinderea necrozei = 85 ¢i%xsudatul inflamator intraperitoneal =
72,5%).

In ceea ce privge decesele In PAS, factorii de risc cu valoardarinaionak
semnificativd sunt prezentain continuare:

- pentru sensibilitate: glicemia > 200mg% = 87,8%irelerea necrozei = 72,70%;

- pentru specificitate: extinderea necrozei = 100%;

- pentru valoare predictivpozitivi: extinderea necrozei = 100%, glicemie > 200mg% =
93,5%;

- pentru acurate: glicemia > 200mg% = 87,8%extinderea necrozei = 84,2%

DISCUTII

Ce opeam? Indicaiile interveriilor chirurgicale au fost modificate Tn futie de
cungstiintele existente la acea datlespre PA [13,15,18,82]. Locul chirurgiei in PAees
dezhitut inc de la recunagierea existeei acestei entiti patologice n urré cu peste un
secolsi jumatate. Istoricul indicgilor operatoriisi a tehnicilor folosite in tratamentul PAS
poate fi impartit Tn trei perioade: prima perioadinainte de 1930, a doua periaathtre 1930
si 1960si a treia perioasl din 1970si pam in prezent [47]. Dacoperaiile precoce au fost
recomandate n prima perigadratamentul conservator a fost recomandat inua gerioad,
iar in a treia perioada fost recomandatmultimodalitatea tratamentului. Aceastaaaut ca
tratamentul chirurgicalasscad de la 29% inainte de 1984 la 17-18% in perioad@&81999
prin folosirea CT in diagnosticul PAS [47,78]. Bala inceputul secolului XX, PA era
identificath numai prin celiotomie sau necropsie, apoi priisunarea amilazelor serice
urinare [75,58]si dozarea in dinamica proteinei C-reactive [31,83], incepand din aalou
jumatate a anilor 1980, identificarea PAS se face pratode nechirurgicale, mai ales prin CT
[3,4,5,22]. Identificarea la CT a necrozgi a colegiei lichidiene este folosit pentru
identificarea PAS. Mai mult, prin putia ghidati CT, cu ac fin, in necroza pancreat&au
peripancreatit, se face diferdierea intre necroza sterii necroza infectat[75,22].

Obiectivele ce impun interv@a chirurgicai, dupg Ranson [68,66], sunt in fuie de
diagnostic, de tratamentul complidiar locale, de ameliorarea pancreatitei persiggemule
reducerea extensiei pancreatifieile prevenirea PA recidivante, obiective reunitb sumele
de “scorul Ranson”.

Limitele scorului Ranson au dus la aparaltor scoruri de gravitate bazate pe criterii
unice (ex. proteina C-reactiv sau pe criterii multiple (Glasgow, Apache I, MP&tc.)
[68,26,71,50,79]. Nuamul mare de parametri necesari intocmirii scorurgioposibilitatile
reduse de aplicare in practica chirurdgic#dra a fi obligate a recurge la aparatspeciai de
investigaie in condiii de urgema, a dus la reducerea acestor parametri numai lacdoin
cazul scorului Hong Kong, care are o specificidge87,5% [34]. Metoda “gold standard” de
depistare a necrozei pancreagc@eripancreatice este reprezeatde CT abdominal [3,22].
Efectuarea unei CT la internare se corelesgmnificativ cu severitatea PA nu poate fi
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Tnlocuita cu scorurile de prognostic conviemale. Localizarea timpurie a necrozei la capul
pancreasului se asociaznai des cu PAS. Rezoniarmagnetig nuclea stabilgte mai precis
natura colegilor lichidiene.

Tabelul V
Factorii de risc in producerea deceselor
CARACTERISTICA PA edematods PA necroti@ VALOAREA
total / decese total / decese p
forma clinici 107/5 79 /33 < 0,001
sex masculin 7413 39/14 NS
sex feminin 33/2 40/ 19
< 55 ani 41/1 25/4 NS
> 55 ani 18/0 17/1
< 55 ani sex masculin 41/1 25/4
< 55 ani sex feminin 18/0 17/1
> 55 ani sex masculin 33/2 14 /10 <0,025
> 55 ani sex feminin 15/2 23/18
durere 65/5 60/ 33 < 0,029
greaa / varsaturi 5715 70/ 33 NS
febra 39/5 67 /33 < 0,001
cauz biliara 49/1 56 /17
cauz non-biliag 58/4 23/16 <0.,001
etiologie biliaa 49/1 56 /17
etiologie etanolig 38/3 11/8
pogtoperator 8/1 8/7 < 0,001
altele 12/0 4/1
leucocite > 16.000/min 470 36/29 < 0,001
bilirubina > 1 mg% 24 /4 56 /30 < 0,002
T 5
i 13/3 22 /16 ’
nonbiliai
glicemie > 200 mg% 13/2 61/29 < 0,001
uree > 100 mg% 245 66 /33 <0,013
amilaze crescute 59/3 50/20 < 0,001
transaminaze crescute 2415 35/17 < 0,003
litiaza aiii biliare principale 15/5 20/12 < 0,005
extinderea necrozei 0/0 52 /24 < 0,001
exsudat inflamator 14/ 4 42126 NS
reinterverie 10/4 27117 NS

Conferinta de la Atlanta din 1992, prin stabilirea sisterndle clasificare a oferit un
mijloc de ghidare clinig, difereniind pancreatita medie sayaara de cea sever{16,17,37].
In pancreatita medie, disfusie de organ este miningi recuperarea se facarf complicaii,
iar histopatologic se caracterizégarin existea edemului. Pancreatita sevese asociax
complicaiilor locale pancreatice — necroza, abces, pseuskotomplicaii vasculare —si
peripancreaticsai insuficienta multiph de organe. Acumularea de noi cgtilte a permis
separarea in primele 48 de ore de la internarengefor medii de cele severe [58,78,42]. Cele
mai precoce evenimente au loc in celulele acirglandular, din care rezéllezarea acestora.
Alte procese 1i urmedz cu recrutarea celulelor inflamatorii care geneteaediatorii
inflamatiei si lezarea celulelor acinare [36,60,74,83]. Studitente [14] au demonstrai c
raspunsul celulelor acinare pancreatice la injurte éactorul determinant al seveitit bolii.
Formele medii ale PA se asociaeu apoptoza, iar formele severe se asdctaz necroza
celulelor acinare. Apoptoza, sau moartea prograraatelulelor, este un proces norngal
fiziologic, pe cand moartea celulelor prin ne¢ree insgeste de procese intense inflamatorii
datoriti lezirii extensive atesutului pancreatic. PA refleéctinteragiunea complex dintre
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factorii geneticisi cei catigati. Studii aminuntite confirmi sciderea fungiei mutante a
inhibitorului tripsinei (SPIN 1) dari defectul genelor care regleaZungia secretorie
pancreatig ori modeleaz raspunsul inflamator la injuria pancrediic

Determinarea gradului seveitii procesului din PA este necesain instituirea
tratamentului, forma clinic find un factor de risc n evofia si prognosticul afegunii.
Identificarea acestor factori permite tratamengukaivsi creste sansa supraviairii. PAS are
frecvent atac acut letal. Tabloul clinic de debet goate confunda cu alte sindroame
abdominale care necesintervenia chirurgicai in urgemma. Simptomelesi semnele de debut
cresc in intensitate cu severitatea bolii. Sevie@td@ A se asociazu existera complicaiilor
locale si a complicaiilor generale din cadrul sindromului insuficien multiple de organe
(multi-system organ failure - MSOF). Premencompliciilor locale si generale crge
mortalitatea precoce prin insufici@énmultipla de organesi mortalitatea tardi¥ datora#t
complicaiilor septice [6,49,53,7,73]. Aprecierea seveiitBA are in vedere evafia clinica,
factorii biologici, datele tomodensitometricg histologice ale procesului pancreatic.
Argumentele clinice au o sensibilitate reslus preditia severitéii PA. Identificarea
pacienilor cu PAS inglobeazscorurile Ransogi Glasgow> 3 la 48 ore, scorul APACHE Il
> 8 la 24 ore, indicele greitti corporale(BMI) > 30, proteina C-reactiva > 150frig 48 ore,
prezempa necrozei la CT, prezgninsuficiemei de organe. Fiecare dintre gic@arametri au
sensibilitate, specificitate, valoare predigtipozitiva si negatia si acuratge diferita
[26,71,50,79,67]. Tn ghidul de tratament chirurgjiga PA al Societti Mondiale de
Gastroenterologie [78], cgi in alte ghiduri[17,8,25,44,80,24] PA medie nu andicaie
chirurgicah si necesitt tratament conservator in serviciul de terapie nisité [28,64].
Necroza pancreatic infectatt la paciefii cu sepsis are indit@ pentru intervetia
chirurgicah[26,20,40,2,42,62].

Indicatiile tratamentului chirurgical Tn necroza pancreatinfectati se stabilesc pe
baza unor criterii clinicgi morfologice ale severiti pancreatitei [11,12,23,40,2,42]. Scopul
chirurgiei este indejtarea pancreasului necroticconservarea parenchimului fuimnal cu
o insuficiena minima endocrifd si exocriri. Dac@ necroza este stefjlun gest chirurgical
intempestiv este grevat de o morbiditagtemortalitate importari [69,82]. Necroza local
raspunde, in general, tratamentwuinu necesit chirurgie. Necroza peste 50%, confirthat
prin CT, necroza infectatnecroza intrgi extrapancreatit au indicaie chirurgicai. Decizia
chirurgicah se iasi daci se dezvolt abdomenul acut, sepsisggcul septic, persistsau se
amplifica disfungia de organe sau are loc continuarea lor sub efapEnsi suginuta timp
de 72 ore, sau nu poate fi excélusti boak intraabdomindl (perforaie de organ cavitar,
stenoz colica) [20,12,75,23,40,42]. Necroza infeciat abcesele pancreasului sunt de obicei
multiple si necesii abord larg chirurgical, atat a zonelor pancreatié si a celor
peripancreatice, retroperitoneale, confirmate @n[63,57].

Pancreatita acatbiliara a avut mult timp indidge sistematia chirurgicali. Datorit
progreselor tehnice, astazi atitudinea este difefiproximativ 50% dintre pancreatitele zise
idiopatice sunt de cadaziliara [52], ele fiind datorate sludge-lui biliar [51]Jn laproximativ
25% din cazuri, pancreatita biliara are o farseve#s, confirmati de diversele scoruri de
severitate, ca scorul Ranson > 3 [66] sau scordl@RE Il > 8 [50]. Un factor important in
confirmarea originii biliare 1l are acura¢@ diagnosticului, in care valoarea cea mai
importanti 0 are ultrasonografigi investigaiile biologice [70]. Deoarece ultrasonografia nu
evideniaza litiaza aii biliare principale decat in 20-40% din cazuride pancreatita acut
biliara se prefex investigaiile de laborator. Amilazemia peste 6000 Ul/l, saminazele peste
60 Ul/l, fosfataza alcalin peste 300 Ul/I, bilirubina peste 3 mg%, indipancreatita de
origine bilia; si nu de origine etanolic[70]. Forma sevéra pancreatitei acute biliare, cu o
morbiditate de 15-50%i o mortalitate de 20-35%, prin necroza pancréagiansuficierta
multipla de organe, necesito colaborare activinterdisciplinasi: anestezist, endoscopist,
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chirurg [51,15,35,52]. Tratamentul endoscopic, wigical sau asociat, reduce morbiditagea
mortalitatea in prezea icterului sau a angiocolitei.

Complicdiile acute ale PAS, hemoragia artetjglerforaia intestinai, stenoza colig
au indicaie chirurgicali [48,54,75,33,56]. In hemoragia de origine artériehirurgia previne
recidiva prin exereza necrozgi contracararea sepsisului [23]. Complita compresive,
hemoragice sau infdoase ale pseudochistului sunt alte indicde ordin chirurgical [57].
Perforaille organelor cavitare vecine: colon transversghinsplenic, colon descendent,
intestin suldre, necest fie rezedie, fie derivaie [23,42,78]. Fistulele pancreatice, interne sau
externe, confirmate prin wirsungografie sau fistwédie, pe lang tratamentul cu
somatostatin, impun intervga chirurgicai [43,54,56,42].

Cand operam PA? Ghidurile de diagnostigi tratament in PA [16,21,25,44,80,24]
contraindi& intervenia chirurgicad in pancreatita medie, edematb@&sre neceditterapie
suginuta Tn serviciul de terapie intengivintervenia chirurgicai ramane indicat necrozei
infectate, complicdilor locale si sistemice. Scopul chirurgieiméane indepartare@sutului
necrotic si astfel se deprith eliberarea enzimelogi substarelor nocive. Intervefia
chirurgicah Tn necroza stetil risca si 0 infecteze cu conseg¢e grave, Cu cigerea
morbiditatii si mortalitatii [46]. Deosebirea necrozei sterile de cea #afitceste dificil de
realizat Tnainte de dausaptamani [10,11,75,45,33,37,40]. Cronologic, in evi@luPA se
descriu 3 perioade. In primaptamana sunt dominante consgele sindromului zspunsului
inflamator sistemic, ce poate evolua rapid sprefiognta multipla de organe, cu deces. In
faza a doua, intreigtamana a douai a patra, necroza pancreat&e poate infecta in procent
de 60%J[11], iar procesele septice pot duce la iosufa multipk de organssi instalarea
decesului. Este faza 1in care se discuhecesitatea interv@ai chirurgicale
[20,19,56,72,69,40,80]. In faza a treia, dup6 giptamani poate apare pseudochistul sau
abcesul pancreatic. Necroza sterila se tratpan masuri medicale agresive [28,6,64]. Bup
1-3 diptamani, necrozasi colegiile lichidiene se infecteaz [10,45,69,73]. Dup 3-6
saptamani pseudochistul se poate infegitdezvolt abcesul [13,69,57]. Riscul infgei creste
cu cat durata evaliei se alungge. Acest risc se multiplicde dod sau trei ori intre primgi
a treia gptaméana [10,13]. Certitudinea diagnosticului infecse face prin CT, prin putie
ghidata. Este posibil ca rezultatele pugiccu ac fin & dea rezultate fals negative. Flora
intestinal este sursa predominard bacteriilor ce produc infga. Cei mai frecvetngermeni
sunt: Escherichia coli, Pseudomonas, Klebsella, Proteus, Sireptococcus, Enterobacteriaceg
germeni anaerobi. Suprainfeccu fungi in pancreatita necratiapare dup cateva sptamani
sau luni [10,45]. Infeta necrozei pancreatice se asogiam 0 raf crescul a mortalititii,
aproximativ 40%, ceea ce impune profilaxia prin adstrarea de antibiotice [65,80].
Profilaxia cu antibiotice se impune dala CT necroza pancreaiiclepgeste 30%. Cele mai
bune rezultate au fost ptute cu imipenem/cilastin, care penetieparenchimul pancreatic
si reduce riscul infegei intraabdominale. Sunt autori care folosesc oretlazolul si
levofloxacin. Infeg¢ia fungici se dezvolt mai tarziu. Criteriile de selge a antibioticelorsi
durata tratamentului sunt diferite Tn diverse gtfi8d]. Durata tratamentului poate ajunge
para la 14 zile. Trialurile profilaxiei cu antibioticen PAS confirmd in ghidul Societatii
Britanice de Gastroenterologie din 2005 reducerempticdiilor pentru p < 0,01, &a
diferente in durata spitalizii, asa cum reiesesi din studile Cochrane [8]. Asocierea
decontamidrii selective a intestinului, combirlatu administrarea i.v. a antibioticelor nu a
redus semnificativ mortalitatea [80]. In PASispunsul inflamator sistemic se ineste de
alterarea fungei de bariex a mucoasei intestinale. Alimenta enterad [64] precoce
limiteaza raspunsul markerilor inflamatori [80].

Cum operam PA? La mijlocul secolului XX rolul chirurgiei a crest dar dup 1980,
chirurgia agresi¥ la pacieiii cu PAS s-a dovedit a nu fi necesan toate cazurile. Asti se
considedl ca numai anumite grupe de padienecesii necrosectomie [10,55], cei cu nectoz
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infectat. Tratamentul necrozei pancreatiggperipancreatice infectate poate fi efectute
prin metode mini-invazive, ca drenajul percutan gain tehnici chirurgicale deschise
[66,19,56,33,82,32]

Drenajul percutan necesiintroducerea tuburilor, pentru lavajul peritongaidintr-o
incizie periombilicai, pe linia mediaf sub anestezie lo¢alDrenajul permite eliminarea
factorilor toxici din exsudatul peritoneal prin &vperitoneal. Lavajul peritoneal aplicat in
primele zile ale evoliei PAS, este un adjuvant al tratamentului compiiloa
cardiovascularesi respiratorii ale bolii. Lavajul peritoneal esteafte util in prevenirea
complicaiilor septice ale PAS, dar nu impiedlisechelele ulterioare ale necrozei pancreatice:
colediile Tn bursa omenta) necroza pancreatigi dezvoltarea pseudochistului [66]. Lavajul
peritoneal prin drenaj percutan reduce sepsisupaecreatic de la 16% la 5,2%b prin
aceasta reducg mortalitatea [66].

Drenajul percutan ghidat prin CT s-a dovedit efititn necroza infectatla paciefi
care au efectuat tratament cu antibiotice. Acasibde i se repgeaz ca tesutul necrotic
solid este dificil de evacuat [76,32].

Tratamentul chirurgical este indicat in dezvoltasaea persisteaa semnelor sistemice
ale inflamaiei sau ale insuficigei multiple de organe care nu cedeau 72 de ore de
tratament intensiv sagi/se dezvoli complicdii locale. Dezvoltarea infe¢ei este dependent
de prezeta necrozei intrasi extrapancreatice. Extinderea necrozei pancregéste 50%
predispune la infeé@ locah si creste riscul complicgilor sistemice [45].Tesutul necrotic
infectat este dificil de drenat doar printr-o sithgiperaie de drenaj, de aceea, se iidic
necrosectomigi drenajul multiplu in jurul pancreasului [55]. Goolul debridirii tesutului
necrotic pancreatigi peripancreatic este ege in intervemia chirurgicai. Acest control
poate fi efectuat prin necrectomie non-anat@nsieu rezege pancreatic cu drenaj continuu
postoperatorsi, eventual, reinterveie pentru eliminarea focarelor necrotice dezvoltate
ulterior. Extirparea larg a tesutului necrotic are efecte sistemice suprimatisererea de
enzime si reducerea endotoxemiei [73]. Prin extirpanesutului necroticsi evacuarea
lichidului pancreatic se indepartéanaterialul activ bacteriologig biologic [40].

Rezetia pancreatit patiald sau total prin pancreaticoduodenectomie a fost utimat
de o rai Tnalta a morbiditii si a mortalititii, ramanand pe lotesutul infectat peripancreatic
mezentericsi, mai ales, retroperitoneal [1]. Intraoperatoreedificil de difereiiat necroza
parenchimului pancreasului de necregsutului peripancreatic. Pancreaticoduodenectoenia s
insgeste si de exereza altor organe: duoden,tiphidin stomac, dile biliare extrahepatice,
ceea ce adagigun mare stress la un pacient intr-o stare destujrévi. In aceste cazuri,
mortalitatea dejpeste 30% [12]. Acesta este motivul pentru care sdepredebridarea cu
ndepirtarea colegilor lichidiene retroperitoneale. Necrosectomiantonat cu lavajul intra-
si postoperator al bursei omentale permite evacuateaumatig si continua a tesutului
devitalizatsi a materialului contaminat bacteriologiccare cotine substafe biologic active
[11].

Necrosectomia necesitincizie abdomind pe linia mediaa supraombilical,
deschiderea ligamentului gastrocadicexpunerea pancreasului. Necrosectomia, de ptefera
digital, conseri tesutul viabil si se efectueaz hemostaza. Lavajul intraoperator va fi
continuat postoperator. Tuburile de dren plasatdojm pancreatit si in restul caviitii
peritoneale asigérevacuarea postoperatorie prin lavajesiutului devitalizagi a exsudatului.
Ligamentul gastrocolic este fixat la perete, asigdro larg comunicare cu loja pancreatic
[12]. Necrosectomia este urmiade drenaj multiplu al cavitii peritoneale. Sunt autori care
discut despre asocierea la opggaa trei stomii: drenajul biliar pentru a redugegunea in
caile biliare, gastrostomia pentru controlul sewiegastricesi jejunostomia pentru a preveni
translocgia bacteriaa si pentru controlul alimentar [47]. Recent, s-a destoat @ in necroza
pancreatig infectat, reze@ia subtotal radical a pancreasului, dadncludesi splenectomia
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are rezultate mult mai bune, oferind o cale multi taaga pentru extirparegesutului
peripancreatic, posibil infectat [29].

Drenajul postoperator simplu, din cauza elifininincomplete a tuturor focarelor
necroticesi a riscului obtufirii tubului cu plasm, necesit reinterveie, motiv pentru care
este ptin recomandat [40,12]. Necrosectomia cu lavaj cwnti postoperator a &t
mortalitatea in jur de 10% [11]. Metoda este laigpéndii si cu rezultate favorabile
[42,61,62]. Lavajul continuu postoperator al lojestante dup necrosectomie cu cariii
mari de ser fiziologic, permite Hilrarea atraumatic a resturilor necrotice, elimin
materialul bacteriagi substatele biologic activei este urmat de mai pne complicaii, cum
sunt hemoragiile, fistulele, ileusul [11,12,47].

Necrosectomia cu drenajul cayit peritoneale este urmate inchiderea abdomenului
sau de dsarea deschispatial sau total [81]. In PAS este de preferat abdarhénchis.
Controlul local al necrozei, in futie de evoltia postoperatorie poate fi efectuat prin
relaparotomie planificatsau ateptand semnele clinicg biologice ce impun reintervéia
“on demand”. Tehnica abdomenului deschis este unegesat pentru un drenaj mai intens,
si care are avantajulacdreneaz mai wor materialul intra-abdominal, permite ppanarea
tuburilor de dren, rez¢ia adtionak atesutului necrozagi controleaa cavitatea abdominal
dac apar complicai ca sangerarea [48]. Complidde sunt mai frecvente in abdomenul
deschis. Abdomenul deschis poate fi impus de exstsindromului de compartiment
abdominal produs prin ogeerea presiunii intra-abdominale care rididiafragmul, reduce
cavitatea pleura) si impiedici circulaia. Inchiderea abdomenului este dificil de realizznd
ansele intestinale sunt destinse prin inflimaedem sau ileus paralitic. Tn tehnica
abdomenului deschis, tratamentul este de duratobilizeaz pacientul la pat, necesit
controlul echilibrului hidro-electrolitic, cg¢e durata spitalirii.

Tratamentul compligélor PAS, altele decéat necroza infectapoate fi realizat prin
metode chirurgicale, endoscopice sau radiologice.

Fistulele pancreatice produse prin ruptura spantamcanalului pancreatic, in urma
caruia rezuli o colegie cu suc pancreatic, duc la formarea pseudochisti@and
pseudochistul devine simptomatic se ascaciaz durere, infgge, hemoragie sau, cand este
mai mare de 7 cm, necesiintervenie chirurgicai. Tratamentul depinde de raporturile
anatomicesi de durata naturala evoldiei pseudochistului. Aspite percutaf, cu rezultate
favorabile, este posiliilla pacietii selectai care prezirt colegie lichidiara. Pseudochistul
poate fi tratat endoscopic transpapilar sau trarsinehnica transpapilarse folosgte
pentru chistele capului pancreasului care conduoicductul pancreatigi se poate plasa un
stent. Colangiopancreatografia retrogragelvideniazi comunicarea intre chigfi canalul
pancreatic, dac aceasta exist In pseudochisturile a2 comunicare se poate folosi
enterostomia transmusalAbordarea transduodenadd mai puine complicaii ca abordarea
transgastriz. Abordarea chirurgica] deschi§ sau celioscopia, este recoma@dan
pseudochisturile persistente, cu diametru n3aggermite anastomoza intre pseudockish
parte a tractului digestiv: stomac, duoden, intestprin ansa Roux.

Abcesul pancreatic se tratéaarin acelegi metode casi pseudochistul, dar drenajul
extern este mult mai eficient [57,69].

Pancreatita biligr sevett are o morbiditate (15-50%y) o mortalitate (20-35%) mare,
datorita necrozei pancreaticg insuficientei multiple de organe [70]. Tratamentul endoscopic
sausi chirurgical are ca obiectiv ind&parea acestor compliga[52]. Cei mai mufi autori
consided ca PAS de origine biliar trebuie tratat inainte de inceperea necrozei sau a
abcesului; trebuieasindegirteze calculul inclavat in papilpentru a impiedica extinderea
necrozei pancreaticg a pancreatitei recurente [15,35,84]. PAS, susgiesau dovedit a fi
de cauz biliara, la care criterile de gravitate coexistu colangita, icteru$i dilatatia cGiii
biliare principale, sau cand forma medie se detea®, necesi colangiopancreatografie de
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urgena si sfincterotomie endoscogidn primele 72 de ore [51,59,30,70]. Extiacalculului
cu ajutorul sondei cu balon se rete de mai ptine complicai [77]. In formele medii ale
pancreatitei acute biliare, monitorizaintensiv, intervetia endoscopit trebuie efectuat
dupa tratament de 7-10 zile de la debutul bolii [70¢ea ce reduce spitalizargiaprevine
eventualele episoade de pancréatit

Eventualitatea colecistectomiei, celioscopice sawcgle deschis trebuie efectuétla
distana de faza acut dar in cursul acelejaspitaliziri. Eventualitatea existesi ,sludge- lui”
biliar, existent in ga zisele pancreatite idiopatice, gtee riscul recidiveisi justifica
tratamentul radical, colecistectomia.

CONCLUzII

Din studiul prospectiv a 186 pacieneiese & forma sevet a pancreatitei acute este
un factor de risc in evafia si prognosticul afegunii (p < 0,001). Aprecierea sevéitii
pancreatitei acute are in vedere etialelinica, factorii biologici, datele tomodensitometrice
si histologice ale procesului pancreatic. Determeaaseveritti PA este necesarpentru
instituirea tratamentului. Severitatea PA se agdciau existera complicaiilor locale si
generale din cadrul sindromului insuficienmultiple de organe.

PA medie nu are indit¢ie chirurgicad si necesit tratament conservator in serviciul de
terapie intensis.

Indicatiile tratamentului chirurgical, mult timp detlote, asizi, sunt rezervate in PAS
dac se dezvolt sau persigt insuficierta multiph de organe dup72 de ore de tratament
intensiv sugnut. Necroza pancreatigi peripancreatit infectat beneficiaa de debridargi
lavaj peritoneal postoperator continuu. Inf@mecrozei se instaleadum 2-4 giptaimani de
la debutul bolii. In pancreatita aduseves de origine biliasi, in prezeta colangitei, icterului
si a dilatgiei caii biliare principale necesgit efectuarea in primele 24 de ore a
colangiopancreatografiei retrograde endoscogiegtracia calculului prin sfincterotomie sau
cu sonda cu balon. Colecistectomia pe cale celmpst®au chirurgie desclise efectuediz
tardiv dup episodul acut, dar in cadrul acefiapitalizari. Alte indicaii ale tratamentului
chirurgical sawi endoscopic sunt compligide acute ale PA (hemoragii, abces, fistule,
stenoze intestinale).
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