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SUMARUL RECoMlNoAnu,oR

Pancreatita acut6 (PA) este o maladie complexd a pancreasului exocrin, caracterizatd prin
leziunea acutd a celulelor acinare qi rdspunsul inflamator local gi sistemic. Acest proces de
autodigestie este doar inilial abacterian, iar dupd infectarea endogend devine complicalie
septicd cu evolulie gravd, manifestatd prin endotoxicozd, rdspuns inflamator local qi sistemic,
c6t qi prin disfuncfii organice qi poliorganice cu posibila dezvoltarc a pancreoneqozei
infectate. Pancreatita acvtd prezintl o entitate clinico-patologicd heterogend , care poate avea o
evolulie variabild, cuprinz6nd un spectru larg de manifestdri, de la forma uqoard (PA
edematoasl) - 80o , cu evolulie benign6, la forma severd (PA necroticd) - 20%o, grevati de o
inaltd morbiditate Ei mortalitate. Evolulia PA poate fi asociatl cu complicafii sistemice (SIRS,
ARDS, MODS) qi locale (coleclie lichidiand acutd, pseudochist, colectie necrotici acutd,
necrozd izolatd, abces pancreatic, hemoragii erozive, fistule pancreatice qi digestive) - toate
necesit6nd un algoritm diagnostic aparte qi atitudine terapeutic6 specificd.

La nivel global incidenfa anuald a PA, raportatd pe parcursul ultimelor decade, a fost de
13-45 de cazuri la 100.000 locuitori - de Ia cea mai mare inregistratd in SUA qi Finlanda,
medie

- in Norvegia, Suedia, Danemarca, Islanda, cea mai joasd - in Olanda, Germania qi
Marea

Britanie. Rata globald de mortalitate la pacienlii cu PA este de 2o/o, aceasta creqte la 15-25%
la cei cu formS severd de boal6.

Factori de risc: litiaza biliar6, consumul de alcool, trauma iatrogend (postoperatorie),
hipercalciemia, hiperlipoproteinemia, deficitul proteic, sarcina, alli factori etiologici
(procesele autoimune, vasculite, preparate medicamentoase, maladiile infeclioase (parotidita
virald, hepatita, citomegalovirusul), factorii alergici (vopsele, lacuri, mirosul materialelor de
construclie, qocul anafilactic), procesele dishormonale, maladiile organelor adiacente glandei
pancreatice (gastroduodenita, ulcerul penetrant, tumorile zonei hepatopancreatoduodenale).

PA este un proces inflamator-necrotizant al lesutului pancreatic, ce survine ca rdspuns la
leziuni funcfionale sau structurale ale acinilor pancreatici. Conform clasificdrii Atlanta 2012
revizuite, formelor clinice le corespund modific6ri morfopatologice qi sunt asociate
histopatologic cu 2 tipuri de boal[: PA intersti{iali edematoasd; PA necroticd. in forma uqoard
sunt prezente modificiri histopatologice locale (edem interstitial, focare microscopice de
neuozd a lesutului adipos, asociate cu complicafii locale: colecfii lichidiene acute
peripancreatice (in primele 4 sdptdmdni) qi pseudochistul pancreatic (dup6 4 sdptdmdni). ln
formele moderat severd qi severd acestea sunt prezentate de necrozd extensivd a lesutului
adipos, neuozd hemoragicdintra- qi extrapancreaticd, asociate cu complicalii locale: coleclii
necrotice acute (in primele 4 sdptdmdni) qi necrozd incapsulati (dupA 4 sdptdmdni).

Cabazd pentru stabilirea diagnosticului de PA sunt datele anamnestice (prezenfa patologiei
c6ilor biliare, incdlcarea regimului alimentar) qi datele clinice (triada Mondor: durere, vomd qi
meteorism). Examenul clinic relevd tegumente palide, reci (in colaps), uneori acoperite cu
transpiraJii abundente, asociate cu acrocianozd sau echimoze in regiunea felei qi gdtului,
ombilicului, pErlile laterale ale abdomenului. Abdomenul este destins, uneori cu absenta
zgomotelor intestinale, suger6nd ileus; cu asimetrie abdominald datoritd meteorismului
colonului transvers (semnul Bonde), palpator - sensibilitate dureroasd localizatd (etajul
superior) sau difuzd; rezistentd musculard in proiectia pancreasului (semnul Kdrte), disparilia
pulsaliei aortei abdominale (semnul Voskresensky), percutor prezega ,,semnului
clopoJelului" (Razdolsky); zond de sonoritate situatd transversal in abdomenul superior
(semnul Gobief), timpanism gi prezenJa ascitei (matitate deplasabild - semnul Kerven),
auscultativ - fenomenul de ,,abdomen mut" sau ,,liniqte abdominald" (lipsa zgomotelor
intestinale).

Investigaliile paraclinice la examenul primar includ hemoleucograma, amilazemia,
arilaztxie, in condilii de policlinicd sau Unitatea Primiri Urgenfe - USG abdominald,
examenul radiologic al toracelui gi abdomenului; in secliile de chirurgie, UTI - USG,



FEGDS, TC abdominalS, RMN,CPGRE qi laparoscopia la necesitate. Conform criteriilor de
evaluare a severit[1ii PA (SIRS, RANSON, APACHE, ATLANTA, Glasgow/IMRE) se va
elabora tactica de tratament (secfia de chirurgie sau UTI) qi se vor respecta principiile de
tratament complex al PA:
o Monitorizarea continu6 a parametrilor vitali intr-o unitate de terapie intensivi sauunitate
d9 ingrijire cu asistenfd inaltd incaz de aparilie a disfuncliei organice;
o Terapia fluidicd precoce, pdnd,la apai\ia semnelor de degradare hemodinamic5, cu scopde
restabilire a volumului de sdnge circulant qi refacere a perfuziei tisulare ;
o Antibioterapiaprofi lactic6;
o Combaterea sindromului de hipertensiune intraabdominald;
o Nutritia enterald precoce (in termen de 48 de ore);
o Terapia durerii;
o Controlul glicemic strict;
o Profilaxia ulcerului de stres;
o Profilaxiaantitromboticd;
o Terapii antisecretorii;
o Metodele de purificare continud a s6ngelui;
o Terapii care vizeazd rdspunsul inflamator.

Strategiile curative depind de forma evolutivd a bolii qi tipul qi caracterul complicafiilkor
locale ale PA. Necroza peripancreaticd cdt qi cea pancreaticd necesitd de obicei tratament
chirurgical atunci cdnd este infectatd, in timp ce necroza steril6, neobstructivd poate fi adesea
gestionatd printr-o strategie expectativd. Temporizarea intervenliei pdn6 la neqozd dureazd
de obicei cfuca4 sdptdm6ni de la debutul bolii. Necrozectomia pancreaticd retroperitoneald
stdngi prin drenare percutanatd cu cateter si/sau drenaj transgastric endoscopic, aborddrile
laparoscopice, necrozectomia pancreaticd retroperitonealE minim invazivd, qi drenajul
percutan cu debridare deschisi asistatd video, toate au fost propuse ca alternative la
necrozectomia pancreaticd deschisd.

Strategia optimd pentru PA necrozant6 infectatd este fie drenajul percutan retroperitoneal,
fie drenajul endoscopic, echoghidat, urmat dacd este necesar, de necrozectomie endoscopicE
sau chirurgicalS. Drenajul percutan retroperitoneal sau endoscopic ar trebui sE o alternativi
posibilSin tratamentul PA infectate, cu perefi formafi ai pseudochistului. Operalia deschisi
constd in expunerea zonei necrotice dupd secfiunea ligamentului gastro-colic qi duodeno-
colic, apoi debridarea fesutului necrotic sau poate fi gestionatd in diferite moduri:
o megaj deschis: cavitatea BO este tamponat6, iar pacientul este programat pentru interventii
repetate, de obicei la fiecare 48 de ore, pdn6 cdnd procesul necrotic este rezolvat;
o relaparotomii planificate seriate: dup6 necrosectomia inilialS qi lavaj, pacientul este
proFramat pentru relaparotomie qi necrsechestrectomie de etapd.

In PA neqozantd sterild doar obstrucfie biliard in evolufie, simptomele persistente ale bolii
qi sindromul coledocian major impune intervenfia chirurgical6 de urgent[. in PA severl
asociatd culichid intraperitoneal se utilizeazd,laparoscopia pentru lavaj peritoneal, contdnd pe
lichidarea toxinelor qi a diferitor metabolili din cavitatea abdominal6, minimalizdnd absorblia
sistemic6 qi efectul rdspunsului inflamator sistemic qi insuficienta de organe. La pacienlii cu
PA biliard sever6 care nu rdspund la terapia de resuscitare, este indicat6 sfincterotomia
endoscopic6 precoceqi coledocolitextracfia. in cazrtl obstrucfiei biliare sau colangitei pacienlii
pot beneficia de STE (<24 h) dupd perioada de resuscitare precoce. La pacienlii cu PA
biliard uqoard care regreseazdin2-3 zile, colecistectomia trebuie efectuatd in cadrul aceleiaqi
spitalizdr pentru profilaxia PA recurente. Pacienfii cu un episod sever de pancreatita biliard
trebuie supuqi colecistectomiei dup6 rezolvareapanqeatitei $i complicatiilor locale ulterioare.
La pacienlii cu colecfii peripancreatice colecistectomia trebuie amilnatd, pdnd la iezolvarca
coleoliilor (sau efeotuatd dupd 6 sdptdmdni daod sunt prezente coleofii persistente).
Conform clasificdrii Atlanta pentru PA, revizuiti in 2012, complicafiile locale rezult6nd din
pancreatita acutd au o nomenclaturd definitd. Fiecare tip are un istoric natural particular qi,



prin urmare, $i o abordare a tratamentului, dupi cum urmeaz[:
. in PA necrotic[ asepticd Ei peritonita fermentativ[ se recomand[ eliminarea lichidului
inflamator din cavitatea abdominalS. aceasta atenteazd, manifestdrile sindromului de

intoxicalie endogend qi este o modalitate de a prevenire a peritonitei purulente qi a abceselor
abdominale, atunci cdnd este asociate o infeclie;
o Colecfia acutd pancreaticd este o colecfie de lichid omogen adiacent pancreasului din
cadrul primelor 4 sdptdm6ni de la debutul pancreatitei. Acesta este diferit de un pseudochist,
deoarece nu existd porete care incapstleazd fluidul. Lichidul pancreatic din colectiile acute
sunt rareori infectate qi majoritatea se rezolvd prin tratament medicamentos, fdrd interventie
chirurgical6.
o Pseudochisturile sunt colecfii de fluide incapsulate cu un perete inflamator instituit, care

aparde obicei peste 4 sdptdm6ni in evolulia PA severe qi se rezolvd spontan. At6ta timp cAt

pseudochistul are imagisticd asimptomaticd, este suficient6 monitorizarea qi urmdrirea
clinici qiCT cu contrast sau RMN pentru confirmarea rezolufiei finale. Cdnd un pseudochist
este simptomatic, pacienfii pot prezenta durere, diferite grade de obstruclie gastricd sau
duodenald, pierdere in greutate sau obstruclie biliar[, rareori, conduc6nd la ascitd pancreaticd,,

s6ngerare sau infecfie a chistului sau eroziune a vaselor din jur. Acestea necesitd interventie
chirurgicald pentru drenaj (percutanat, endoscopic sau chirurgical). Tehnicile endoscopice
transmurale (stomac sau duoden) folosite sau drenajul transpapilar cu stentare este de preferat.
o Gestionarea necrozei panueatice a evoluat de la debridarea chirurgical6 agresivd prin
necrosectomie deschisS la o abordare miniminvazivd. Atitudinea terapeuticd include drenarea
abcesului pancreatic sau a parapancreatitei purulent-necrotice, recomanddndu-se preferinfd
intervenliilor miniminvazive (drenaj sub ghidaj ecografic, retroperitoneoscopie, prin
minilaparotomie etc. in cazul egecului drenajului minim invaziv,laparotomia de debridare cu
necrosechestrectomie este operalia de elecfie. Momentul optim pentru prima laparotomie
igienicd cu necrosechestrectomie este de 4-5 sdptdm6ni de la debutul bolii.
. Sdngerarea este adesea catzatd, de eroziunea a.splenica sau a.gastroduodenald sau a altor
vase peripancreatice qi se asociazd, cu semne de hipovolemie qi scddere a hematocritului. CT
cuangiografie va confirma diagnosticul qi poate identifica extravazarea de contrast care indicd
vasul implicat. Mortalitatea a fost mai mare la pacienfii care au fost supuqi unei intervenlii
chirurgicale primare in comparatie cu angioembolizarea. Pacienlii cu PA severd ar trebui sd

beneficieze de o tentativl angiograficd de a controla sdngerarea. Dacd, acest lucru equeazd, se

recomandi operafia de urgenfd imediatd pentru hemostazd chirurgicald.
o Fistula pancreaticd determind un impact negativ asupra homeostaziei organismului,
datoritd malnutrifiei, infecfiilor Ei a escorialiilor tegumentare. O serie de factori influenleazd
tabloul clinic al fistulei pancreatice postpancreatitd acut6: localizarea lacera[iei ductale pe
pancreas; dimensiunea acesteia; capacitatea organismului de a compensa pierderrile volemice
qi hidrielectrolitice cauzate de debitul fistule. Fistula pancreaticd poate evolua spre
pseudochist pancreatic sau spre rLectoze parenchimatoase, ascitS pancreaticd, fistule
pancreatice interne sau externe, efuziuni pleurale sau pericardice. Tratamentul corect este
deosebit de dificil, necesitdnd o abordare multidisciplinard gi urmarea unui algoritm terapeutic
pe etape: stabilizarea pacientului qi optimizarea stdrii clinice (controlul secreliei pancreatice
exocrine, drenajul eficient al colecliilor, nutritive adecvatE, coreclia dezechilibrelor
hidroelectrolitice severe); caracterizarea anatomiei ductale a pancreasului prin TC, RMN,
CRGRE qi stentarea leziunilor ductale, sfincterotomie, drenaj nazo-biliar), si tratamentul
definitiv al fistulei (prin tratament conservativ - 70-82% cazuri sau abordare diferenfiatd in
funcfie de entitatea clinico-patologicd). Postoperator la majoritatea pacienlilor se formeazd
fistula panueaticd extern6, care dupd sistarealrocesului inflamator se vindecd spontan in
circa 2-4 luni dup6 tratamentul conservativ. In cazul unei fistule persistente, care nu se
inchide timp de 6 luni, se recomand6 tratament chirurgical programat.
r Fistula digestivd este una dintre complicaliile bine-cunoscute secundare ale PA severe. in
funclie de sediul fistulei, poate implica stomacul, duodenul, jejunul, ileonul qi colonul, fie
sunt asociate, fie separat. Poate reztita fin eroziunea directd a enzimelor digestive eliberate



de pancreasul inflamat pe tractul adiacent sau poate apdrea ca o consecinld a necrozei
intestinale dir. cauza trombozei vasculare intr-o zond de inflamafie qi infecfie.
in plus, fistulele digestive pot fi asociate cu interventia chirurgicald. Deqi studiile anterioare
sugereazd c5 fistula digestivd aparc rur la pacienfii cu PA, intervenfia chirurgicald pentru
rLecroza pancreaticd sau parapancreaticd ar creqte frecvenfa. S-a raportat cd fistulele digestive
pot provoca consecinte clinice graye, cum ar fi hemoragia qi exacerbarea infecfiei cu rczultat
fatal.

Ca qi uiterii de extemare in PA se enumer6: normalizarea stdrii generale a pacientului;
restabilirea pasajului intestinal; lipsa semnelor clinice (dureri, febr6, etc); lipsa complicaliilor
postoperatori,ii prezen[a pseudochistului pancreatic infazade maturizare. in cadrul profilaxiei
PA pacientului i se recomand[ reducerea riscurilor (colecistectomia programati dupd 6
sdptdmdni de la externare in cazul unei PA severe, timp in care se va rezolva infiltratul
retroperitoneal qi colecfiile lichidiene intraabdominale; renunfare la alcool, respectarea dietei
qi celorlalte prevederi ale ghidului pacientului).

Medicilor de familie le revine misiune de supraveghere qi evidenfd a sechelelor. Pacienlii
obezi qi cei cu hipertrigliceridemie trebuie consiliali in ceea ce priveqte scdderea in greutate,
modificdrile dietetice qi evitarea alcoolului, precum qi administrarea terapiilor farmacologice
care includ fibrafi, statine qi acizi graqi omega-3. Pacienlii depistafi au hipercalcemie in timpul
episodului de PA trebuie evaluafi pentru hiperparatiroidism primar sau, mai rar, malignitate qi

tireotoxicozS. Efectele pe termen lung ale PA sunt considerabile, chiar qi la cei cu
episoade u$oare sau primare de PA. Pacienlii sunt expuqi riscului dezvoltdrii episoadelor
recurente de PA, progresiei bolii spre pancreatitd cronicd cu dezvoltarea insuficienfei
endocrine qi exocrine. Cei mai mari factori de risc pentru dezvoltarea PA recurente sunt
pancreatita acutd alcoolicS, pancreatita acut6 biliard la pacienlii necolecistectomizali qi

fumatul. Pacienlii cu diaree, steatoreeqi/sau teste pozitive de insuficienf6 pancreaticd exocrind,
cum ar ft: elastaza-l fecald, grdsimea fecald etc. pot beneficia de suplimentarea cu enzime
pancreatice. Diabetul zaharat pancreatogen (diabet zaharat de tip 3c) este afectarea func{iei
endocrine pancreatice legate de leziuni pancreatice structurale din cauza PA qi coreleazi cu
pancreatita cronic6, dar se poate dezvolta qi la pacienlii cu PA neqozantd, sever[. Pacienlii cu
coleclii peripancreatice de lichid trebuie urm6rifi regulat qi evaluali pentru stabilirea
amelior6rii sau agravdrii simptomelor precum: durerea, intoleranfa la alimentare qi febra.
Pacienfii trebuie sE fie evaluali frecvent, iar managementul - ajustat in baza constatdrilor qi

tendinlelor clinice, utilizdnd strategiile de management atdt in spital, c6t qi in ambulatoriu.

ABREVIERILE FOLOSITE iN DOCUMENT

A.LT A.l aninamin otr ansfet aza

A.MP A.s stent6 medicald primar6
A.MUP A.s stenta medicald urgentd prespitaliceascS
A.PACHE A.cute Physiology and Chronic Health Evaluation
\SA Societatea Americand de Anesteziologie
A.ST A.spartataminotransferaza
\$v A.cademia de Stiinte a Moldovei
30 3ursa omentald
]AB lchilibrul acidobazic
]KG llectrocardiografie
]RCP lolangiopancreatografi a retro gradd endoscopicd
]US Jltrasonografi a endoscopicd
]A Fosfataza alcalind
IFVV flemofi ltrare veno-venoasd
JGT Samma glutamiltran sferuza
.MSP lnstitulia Medico- S anitard Publicd
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MU nstitutul de Medicind Urgent[
LB Litiazabiliard
MRCP 3olangiopancreato grafi a prin rezonantd magneticd
MS RM Ministerul Sdndt6tii al Republicii Moldova
f, )bligatoriu
PA Pancreatita acutd
?aOz Presiunea parliald a oxigenului in sdngele arterial
PAS ?ancreatita acutd sever[
PCR Proteina C-reactivd
PS Puls

PVC Presiunea venoasd centrald
I Recomandabil
RAINS Remediile antiinflamatorii nonsteroidiene
RG Rezecfia gastricd
RM Republica Moldova
RMN Rezonan{a magnetica nucleard
SaO2 Pulsoximetria
SCR Spitalul Clinic Republican
SIRS Systemic infl amatory response syndrom
IA fensiunea arteriald
IC f o mo grafi a c omputer izatd,

ITPA Iimpul de tromboplastin[ pafiial activat
USG Ultrasonografia
USMF Universitatea de Stat de Medicini gi Farmacie
UTI Unitate Terapie Intensivd
VSH V iteza sedimentdrii hematiilor

PRETATA
Acest protocol a fost elaborat de grupul de lucru al IMSP Spitalul Clinic

Republican,,Timofei Moqneaga" conform ord.nr.161 din07.10.2022,,Cu privire la
elaborarea Protocoalelor Clinice Nationale"

A. PARTEA INTRODUCTIVA
A.1. Diagnosticul: Pancreatita acuti (PA)
Exemple de diagnostic clinic:
1. Pancreatita acutd
2. Pancreatita acut5 edematoasd
3. Pancreatitaacutdinfiltrativ-necrotici
4. Pancreatita acut6 necrotico-purulentd
5. Pancreatita acutd emfrzematoasd
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Nr. Nume, prenume Func{ia

1 Vitalie Sirghi Medic specialist-chirurg, Seclia chirurgie hepatobilio-
pancreatic6 - coordonator

Vladimir Eleni Farmacist specialist clinician
rina Croitor Farmacist diriginte

+. na Harghel $ef interimar Secfia statisticd medicald

5. Mihai Ouq $ef Sectia internare

6. Vasile Godoroja $ef Seclia consultativd

).



A.2. Codul bolii (CIM l0)Bolile pancreasului (K85)
K85 Pancreatita acutd
K860 Pancreatita cronicd datoritd alcoolismului
K861 Alte pancreatite cronice
K862 Chistul pancreasului
K863 Pseudochistul ancreatic
K868 Alte boli precizate ale pancreasului
K869 Boala pancreasului ftrd precizare

A.3.Utilizatorii
. 1. Secfia Consultativ6 a Spitalului Clinic Republican,,Timofei Moqneaga"

2. Prestatorii serviciilor de asistenli medicald de urgenlE a secliei intemare (medici chirurgi,
reanimatologi/anesteziologi, terapeut, asistente medicale)
3. Prestatorii serviciilor de asistenld medicald spitaliceascd (sec1iile de chirurgie, terapie
intensivd, gastroenterologie, terapie (specialiqti in chirurgie, gastroenterologie, medicin6

. internS, endoscopie, radiologie, anestezielterapie intensivd, medici rczidenli, asistente
medicale))
NotI: Protocolul, la necesitate, poate fiutilizat gi de cdtre alti specialigti.

4,4, Scopurileprotocolului
1. A facilita diagnosticarea precoce alpancreatitei acute (PA)
2. A evalua criteriile clinice qi paraclinice certe in pancreatita acutd pentru a evita
malpraxisul (diagnosticare eronatd)
3. A spori calitatea tratamentului acordat pacienlilor cu pancreatitd acut6.
4. A reduce rata de complicalii qi de mortalitate prin pancreatit6 acutd.

A.5. Data elaborlrii protocoluluit 2022
A.6. Data urmltoarei revizuiriz 2027
A.7.Lista qi informafiile de contact ale autorilor qi ale persoanelor care au
participat laelaborarea protocolului

Numele Functia detinutl

Gheorghe Ghidirim lr. hab. qt.med., prof.univ., Catedra Chirurgie nr.1 ,,Nicolae
Anestiadi", USMF ,,Nicolae Testemi{anu", academician al A$M

Gheorghe Rojnoveanu
1r. hab. qt.med., prof.univ., $ef Catedrl de Chirurgie nr.1 ,,Nicolae
Anestiadi", USMF ,,Nicolae TestemiJanu", preqedinte al Asocialiei
Chirurgilor,,Nicolae Anestiadi" din Republica Moldova

Sergiu Revencu
1r. qt.med., conf.univ., Catedra Chirurgie nr. l,,Nicolae Anestiadi",
USMF,,Nicolae Testemi{anu"

lon Gagauz
Jr. qt.med., conf.cerc., $ef de seclie Chirurgie qi traumatism
mociat, IMSP Institutul de Medicind Urgenti

Sergiu Berliba
1r. Et.med., conf.univ., Catedra Chirurgie nr. l,,Nicolae Anestiadi",
USMF,,Nicolae Testemitanu"

Radu Gurghiq
1r. qt.med., conf.cerc., Catedra Chirurgie nr.1 ,,Nicolae Anestiadi",
USMF,,Nicolae Testemitanu"

Diana Boleac
1r. qt.med., conf.univ., Catedra de Anesteziologie qi reanimatologie
nr. 1,,Valeriu Ghereg", USMF,,Nicolae Testemilanu"

Svet lana PlSmideala
Jr. gt.med., conf.univ., Catedr a de Anesteziolo gie qi reanimatolo gie
nr. l,,Valeriu Ghereg", USMF,,Nicolae Testemilanu"



A.8. Definifiilefolositeindocument
Pancreatita acuti (PA) este o maladie complexd a pancreasului exocrin, caracterizatd, prin

leziunea acuti a celulelor acinare gi r[spunsul inflamator local gi sistemic". Aceasti defini1ie, in fond
corect6, trebuie completatd cu menfiunea, cd. acest proces de autodigestie este doar inilial
abacterian, iar dupl infectarea endogeni devine complicafie septicd cu evolu{ie gravd, manifestat6
prin endotoxicozd, rdspuns inflamator local qi sistemic, cdt qi prin disfuncfii organice qi poliorganice
cu posibila dezvoltare a pancreonecrozei infectate.
Pancreatita aafi6. prezintd o entitate clinico-patologicd heterogend, care poate avea o evolufie
variabild, cuprinz6nd un spectru larg de manifestdri, de la forma uqoar[ cu evolufie benign[, la forma
sever6, grevatd de o inalti morbiditate qi mortalitate.

Pancreatita acutl edematoasi - in clasificarea histopatologicd, corespunde clinic PA u$oare -
circa 85Yo (Atlanta, 1992), fiind o boal6 autolimitltd, in care disfunclia de organe qi sisteme este
minimald qi complet reversibild in aproximativ o s6ptdmdnS,. Histopatologic forma este caracterizatd
de edemul interstitial, dar pot fi depistate qi zone de necrozd adipoasI.

Pancreatit[ acutl necrotic[ - cuprinde PA necrotico-hemoragicl gi PA supurat[, care
corespunde clinic PA severe: reprezintl forme asociate cu complicafii ameninjltoare de viai[, gi
anume complicafii sistemice gi coleclii pancreatice qi peripancreatice (necroze pancreatice -75%o sau
peripancreatice).

Pancreatita biliari - cea mai frecvent[ formd de pancreatitd ac:utd, litiaza biliard fiind in factor
de risc in declangarea bolii. Mecanismul patogenetic al acestei forme de pancreatiti implicd
obstrucfia ductului pancreatic de c[tre calcul qi secrefia intensiv[ concomitent[ de enzime, uneori
poate avea loc qi refluxul bilio-pancreatic.

Pancreatita postoperatorie sau iatrogenl (0,5-3%) este provocatfl de multipli factori nocivi:
lezarca directl a glandei (biopsie, rezecfie), obstruc{ia papilei qi a ductului pancreatic (dren
transpapilar, dilatarea excesivd, sfincterotomia endoscopicd sau chirurgical[) , staza duodenall gi
refluxul duodeno-pancreatic (RG Billroth-Il cu sindrom de ansl aferent[), ischemia celiacd sau
sistemicd in caz de operafii traumatizante din zona hepato-pancreatico-biliar[.

Pancreatita ereditarl este o form[ rarl de PA, fiind cauzatd de muta]ia unei gene a
tripsinogenului gi degraddrii mecanismului normal de protecfie.

Pancreatita idiopaticl, deEi intAlnitd cu o frecvenf[ important[ (15-20%), nu este clard pdnl la
urm[ etiologia concret[ a acesteia.

Pancreatita necrotici emfizematoasfl este o form6 rard gi sever[ a pancreatitei acute asociat[ de
dezvoltarea infectiei cu microorganisme producdtoare de gaz.

Colecfie pancreaticl Iichidiani acuti - lichid peripancreatic asociat cu edem interstitial
pancreatic frrd necrozd peripancreaticd asociat6. Acest termen se aplic[ numai zonelor de lichid
peripanueatic v6zute in primele 4 s[ptdm6ni de la debutul pancreatitei edematoase interstifiale gi
fdrd caracteristicile unui pseudochist.

Pseudochist pancreatic - colec(ie incapsulatd de fluid cu un perete inflamator bine definit, de
obicei in afara pancreasului cu minim sau fara necroza. Aceast[ entitate necesiti de obicei >4
sdptdm6ni dup[ debutul PA edematoase interstifiale sd se maturizeze.

Colectie necroticl acutl - coleclie care conline cantitdtri variabile atdt de fluid, c6t gi necrozd
asociat[ cu pancreatitd necrozantd; necroza poate implica parenchimul pancreatic, fesut
peripancreatic, sau ambele.

Necrozd izolatd, - colecfie matur6, incapsulatd de pancreas gi/sau necrozd"peripancreatic[ caxe a
dezvoltat perete inflamator bine definit. Aceasta apare de obicei la >4 sdptdm6ni dupd debutul
pancreatitei necrozante.

Abces pancreatic - colecfie intrapancreaticl care se se infecteazd", apate mai frecvent in
colecfiile necrotice. Are o simptomatologie de supurafie profund[ cu evolu{ie sever6, ce se
diagnosticheazd de obicei, la cel pufin 2-3 sdptdmAni de la debutul bolii.

$ocul pancreatogen este starea patologic[ care se instaleazd prin hipotensiune, hipovolemie
marcatd (reducerea volumului circulant sangvin), durere, indice cardiac scizut gi rezistenfi vascular6
perifericl crescuti (goc ,,rece"), prin invazie masiv[ sanguinl cu fermenli, substanfe biologic active in
exces, hipercatecolaminemie.
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C.1. ALGORITMII DE CONDUITA
C.1,1, Algoritmul general de conduitd a pacientului cu PA (clasa de recomandare lC)

Pacientul cu simptomatologie de
PA

Acuzele, anamnezq examenul
obiectiv

Examenul de laborator

Ultrasonografia abdominalI

Confi rmarea diagnosticului de

PA

Resuscitarea in secfia terapie

intensivd sau reanimare

Combaterea qocului, antienzime,

detoxicare, bloc epidural,

laparoscopie de drenare,

decompresia c[ilor biliare sau

colecistostomia la necesitate

Evaluare si monitorizare in
dinarnicE

J
Combaterea qocului, antienzime,

detoxicare, bloc epidural,

laparoscopie de drenare,

decompresia cdilor biliare sau

colecistostomia la necesitate

Externare pentru monitorizare gi

tratament ulterior la medicul de

familie

in PA necrofico-purulentd -
Iaparotomif, cu debridarea

pancreasului, spaliului
par apancr eatic, colecistectomie cu

drenarea CBP, (la necesitate'

Externare pentru monitorizare qi

tratament ulterior la medicul de

familie

Relaparotomii seriate de etap6,

necrsecestrectomiie, redrenarea

cavitafli abdominale, aplicarea
bursoomentostomiei, ter apia

topicl negativi la necesitate

PA de gravitate medie

Tratament conservator standard
in sectia chirurgie

Tratament conservativ complex
in sec[ia chirurgie/Terapie

Evaluare gi monitorizare in
dinamici (laborator, USG, TC)



C.1.2. Algoritmul general de conduitd a pacientului cu PA Si litiazd biliard asociatd(clasa de

recomandare lC)

Pacientul cu simptomatologie de PA

biliar[

Acuzele, anarnneza, exatnen u I

obiectiv

Examenul de laborator

Ultrasonografia abdominal6

Confirmarea diadrrosticului de PA

USG neinformativi

PA de srafitate medie

Tratament conseilvator standard in
sectia chirurgie

I

Tratament conseivativ complex in
sectia chirurgie/Terapie intensiv[

Combaterea gocului, antienzime,

detoxicare, bloc epidural,
laparoscopie de drenare,

decompresia c[ilor biliare sau

colecistostomia la necesitate

(laborator, USG, TC)

Resuscitarea ?* secfia terapie

intensivl sau reanimare

Evaluare si monitorizare in dinamicd

programati in caz delitiazd biliard
asociat[ peste 6-10 sipt. (pacientul

refizd operatia in aceiaqi spitalizare)

*
Cornbaterea gocului, antienzime,

detoxicare, bloc epidural, laparoscopie

de drenare, decornpresia cdilor biliare
sau colecistostomia la necesitate

Evaluare qi monito{izare in dinamic[
(laborator, USG, TC)

Colecistectomi{de urgen{6 amdnatd

cu drenarea clii biliare principale
Colecistectomie de urgen!6 amdnatd

in cadrul aceleiagi spitaliz[ri

I

Externare qi ollecistectomie
programat[ peste 6-10 sipt.

(tratament conservator eficient qi

pacientul refuzd colecistectomia)

20

laparotomia cu debridarea

spaliului parapancreatic, colecistectom ie

cu drenarea CBP (la necesitate),

laparostornie

necrsecestrectomiie, redrenarea

cavit[1ii abdominale, aplicar ea

bursoomentostomiei, terapia topicI
negativi la necesitate

in dinamici



C.1.3, Algoritmul general de conduitd a pacientului cu PA gi coledocolitiazd asociatd
(clasa de recomandare lC)

Pacientul cu simptomatologie de

PA Ei coleflocolitiazd,
Y

Acuzele, anamneza, examenul

V

USG npinformativi

Confirmarea diagnosticului de PA
i coledocolitiazS CT, RMN, laparoscopia

Tratament conservator standard in

VY

Tratament conservativ complex in
ia chi erapie intensivd

Combaterea qocului, antienzime,

detoxicare, bloc epidural,

laparoscopie de drenare, drenarea

cdilor biliare.la necesitate

t
CPGRE de urgent[ cu PTE qi

coledocolitextracfie / stentare la
necesitate

Colecistectomie de urgen!6

amdnatdin caz delitiazd, biliarb

Monitorizare $i tratament ulterior la
medicul de familie

2t

Resuscitarea in seclia terapie
intensivd sap reanimare

Combaterea ;ocului, antienzime,

detoxicare, bloc epidural,

laparoscopie de drenare, CPGRE

de urgenf6 cu PTE gi

I

Evaluare Ei

Colecistectomie prograrnatd in

cadrul aceleia;i spitalizdri saLr

externare qi colecistectomie

programatd in caz de litiazd.

biliard asociatd peste 6-10 sdpt.

dacd pacientul refuzd operalia Externare gi colecistectomie
programatd peste 6-10 s[pt.

(tratament conservator eficient gi

ientul refuz[ colecistectomia)

Evaluare qi monitorizare in
dinamicI

Colecistectomie de urgen!6

amdnatd,in caz delitiazd, biliar[

tn PA necrotico-purulentd -
laparotomia cu debridarea

pancreasului, spa{iului parapancreatic,

colecistectomie cu drenarea CBP (la

necesitate), laparostomie

Relaparotomii seriate de etap6,

necrsechestrectomiie, redrenarea

cavitAtii abdominale, aplicarea

bursoomentostomiei, terapie topicd
negativd la necesitate



C. 2. DESCRIEREA METODELOR, TEHNICILOR $I A PROCEDURILOR
C,2,L. Clasificarea
Conform clasificdrii Atlanta, Georgia (1992) se deosebesc urmdtoarele forme de pancreatitd
acutS:

1. Pancreatita acutd edematoasd
2. Pancreatita acutd necroticd:
o neinfectatd
o infectatd
3, Complicaliile pancreatiei acute:
o plastronparapancreatic
o abces pancreatogen
o peritoniti
. flegmonretroperitoneal
o chisturi pancreatice (infectate qi neinfectate)
o fistule digestive
o hemoragiiarozive
Clasificarea PA dupi V.I.Fitin (1982):
1. Pancreatita acttdedematoasi
2. Pancreatita acutd necroticd
3. Pancreatitaacutdinfiltrativ-necroticd
4. Pancreatita acutdpurulent-necrotic[

Clasificarea clinici a pancreatitei acute (Pancreatic Disease Group,2005)
PA uqoari - aceleagi manifestdri clinice gi modific6ri biochimice de PA, ftrd deteriorare
functionaldsau complicatii locale gi rdspunde pozitiv la tratamentul infuzional suplimentar.
Scoruri de apreciere:
o Ranson <3 / APACHE II <8
. TC: gradul A, B sau C
PA severl - aceleagi manifestSri clinice gi modificdri biochimice de PA, inclusiv una din
urmdtoarele:
o complica\ialocald anecrozeipancreatice
. pseudochist sau lesut pancreatic infectat
o lezarca funclionali a altor organeScoruri de apreciere:
o Ranson>3 / APACHE II >8

o CT: gradul D sau E
Rispflndirea procesului in pancreas:
1. Edemul interstilial al pancreasului (focare microscopice de necrozd care nu se

evidentiazd la EUSqi TC);
2. Pancreonecroza microfocalE (volumul afectdrii pancreasului conform datelor EUS qi TC
< 30%);
3. Pancreonecroza macrofocald (volumul afectirii pancreasului conform datelor EUS qi

TC este inlimitele 30-50%);
4. Pancreonecroza subtotald (volumul afectdrii pancreasului conform datelor EUS qi TC >
50-7s%);
5. Pancreonecrozatotald> 75oA (afectarea intregului fesut pancreatic conform datelor EUS
qi TC).
Localizarea anatomici a procesului patologic in pancreas: cap, corp, coad6, cdt qi

asocierea acestora.
Rispfindirea procesului in afara pancreasului:
1. Dupd adAncimea afectdrii lesutului retroperitoneal:
- Parapancreatita superficiald (procesul inflamator nu depdqeqte foi{a
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anterioard a fascieipar ar enale);
- Parapancreatita profundd (procesul inflamator nu depdqeqte foifa anterioard
a fascieipararenale * fascia Gerot).
2. Dupd volumul afectirii lesutului retroperitoneal:
- Parapancreatita limitatl (sunt afectate 1-2 regiuni anatomice ale spafiului retroperitoneal);
- Parapancreatita rdsp6ndit[ (sunt afectate 2-3 regiuni anatomice ale

spaliului retroperitoneal) ;

- Parapancreatita totald (sunt afectate toate regiunile anatomice ale spaliului
retroperitoneal).
3. Dupd localizarea zonelor de parapancreatitl,- conform regiunilor anatomice.
Complica{iile aseptice in pancreatita acutl:
1. Prezen,ta exudatului liber (peritonita fermentativd", omentobursita, pleureziile reactive)
2. Diabetul zaharat acut pancreatogen
3. Icterul mecanic
Complica{iile infec{ioase in pancreatita acutl:
1. Sepsisul
2. Peritonitapurulentd
3. Fistulele pancreatice, a organelor cavitare (formate, neformate, interne, externe)
4. Hemoragiile erozive
5. Alte complicafii

C.2.2. Fiziopatologia PA (nivel de evidenldA)
Caseta I (clasa de recomandare lC)

Actualmente, unanim este acceptat cd cheia de boltl a debutului pancteatitei acute
necrotice este activarea intraglandular[ a tripsinogenului in tripsinS (teoria Chiari -
autodigestia pancreasului). Sunt necesare intrunirea a cel pulin trei elemente, cu pondere
diferitd, in fincfie de factorul etiologic in declanqarea procesului de activare a
tripsinogenului:
. stimularea brutali a secreliei pancreatice;
. hipertensiune in canalul excretor (neobligator in partea terminald);
' modificdri vaso-motorii (plegie arteriolard), neuro-umorale, toxico-alergice. Condilie -
pancreasul sd fie indemn.
1. Mecanismele intime de activare a tripsinogenului. Extravazarea in parenchim a
enzimelor rczultate din fuagilizarea, ruperea epiteliului canalar, epiteliului acinar.
Fragmentele de membrane fosfolipidice servesc matrice de declanqare a procesului
patologic. Eliberarea hidrolazelor lizosomale qi colocalizarca acestora cu proenzimele
pancreatice, tripsinogenul preponderent, stocate in celuld, in special catepsina B. intr-un
fi nal se activ eazd, tripsina.
2. Unmodel clasic este dezvoltarea pancreatitei cauzatd" de traumatismul pancreatic.
1. Creqterea concentrafiei intercelulare de Ca*+ in contextul unor patologii cu perturbarea
metabolismului ionilor de Ca++.
2. pH scaztrt intracelular conduce la activareatripsinogenului. Mecanismul poate fi intAlnit
informe sistemice de acidozd,. de perturbare global[ a microcirculafiei, in stdri terminale
indelungate (zile), pe fundal de sindrom MODS/MSOF de origine extrapancreatica.
a T-^--I:^:^-+^ ^^-- -l^-^^^ -^^-----:---- -1- - 1 i .
J. rrrosrrvtvrrrs Dqs uvvvrvoyurluuwq ltlww4lllDlllvlut \lv O,PO,LOIS) Cf fflff UILU1UIUI UtrUfIIISmZf

(SPIKI sau PSTI); a alfa-l antitripsinei qi alfa-2 macroglobulinei, aproteazelor nespecifice.
Mezitripsina qi enzima Y reprezintd alt mecanism de apdrarc care aclioneazd,pinlizarea qi
inactivarea tripsinei.
4. Tripsina apdrutd aclioneazd, in interstifiu, in lichidul din cavitatea peritoneald, in circuitul
sanguin, ca urmare rcntltd:
' apar alte molecule de tripsind, fermenli pancreatici in spaliile mentionate;
' se activeazd sistemele fermentative plasmatice: sistemul plasminogenului, sistemul
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coagulArii, sistemul complementului gi C-1 Esteraza, sistemul Factorul globulinic de
permeabilitate(globulina PF), sistemul chininelor plasmatice qi tisulare.
. Apar produgii finali in cantitefl sporite - anafilotoxine, chinine, factori chemotactici,histamini,
serotoninA, fracliile complementului, plasminl, fu aclii de fi brin6, etc.
RezultS:
. degenerare pancreatici qi peripancreaticI;
, plasmodiapedezdmasivl qi, in diferite proporfii, cu component6 eritrocitar[;
. demareazd procesul inflamator aseptic;
. efecte metabolice;
. durere.

Rezumate la nivel de macroorganism apar complica{iile precoce: qosul pancreatogen,
insufi cienta cardiacd acut[, peritonita fermentativi aseptici.
1. $ocul pancreatogen qi insuficienta cardiacd acutd sunt indinspensabile, un tot intreg. Se

instaleazl prin hipotensiune, hipovolemie marcat6, durere, indice cardiac scizut Ei rezistenfl
vascular[ perifericd crescutl (qoc ,,rece"), prin invazie masivi sanguin[ cu fermenfi, substanJe

biologic active in exces, hipercatecolaminemie.
Fenomenele enumerate evolueaz[ in primele l-3 zile, amplituda qi amploarea fiind dictate de
activ area continu[ a hipsinogenului (explo zie tip,,Beger").
2. Necroza asepticd genercazd inflamafie asepticl de duratS. f,esutul adipos saponificat/necrotizat
este slab imunogen. Rezultd SIRS, ulterior se dezvoltl sindromul MODS/MSOF aseptic sau
pancreatogen.

Sindromul este definit pe criterii clinice sau /qi criterii paraclinice qi intruneqte: insuficienf[
cardiovasculud acutL, cu indice sistolic sc[zut qi rezistenf[ vasculari perifericd sc[zut6 (Eoc

,,cald"); insuficienp respiratorie acut6; insuficienfi renali acut[; insuficienf[ a tractului digestiv
manifestat[ prin ocluzie paraliticd sau/gi hemoragii din ulcere/eroziuni gastro-duodenale acute;
insuficienf[ hepatic[ acut[; insuficienfi cerebrald acut[ (se confundi cu delirium tremens in
contextulfolosirii de alcool); sindromul CID.
3. Caracteristica generall a inflama{iei aseptice este datd de amploarea redutabild. Mecanismul:
prin afluxul de PMN, monocite, macrofage, limfocite, interacfiunea cu fesutul necrotic,endoteliul
vascular, mezoteliul, apar substanfe biologice active (mediatori), peste 50 la num[r in cantitdti
sporite, in permanenfi. Are loc reactivarea sistemelor fermentative sanguine si in interstitriu cu
aparitia produqilor enunmerafi. Propriu-zis mediatorii in exces condilioneazl aparilia SIRS,
MSOF/MODS.
Efectele biologice ce se instaleaz[ sunt: modificdri metabolice, hipercatabolism; modific[ri
hormonale hipercortifism, hipercatecolaminemie, creqterea permeabilitIlii, alterdri ale
hemostazei,febrd, efecte hemodinamice.
4. SIRS - sindromul de rlspuns inflamator sistemic, se instaleaz[ pe fundal de o agresiuneseptic[
sau aseptic[ qi intruneqte:
. temperaturd mai mici de 36 sau mai mare de 38oC
. frecvenf[ cardiacl mai mare de 90 bitii / min.
. tahipnee peste 20 respirafiilmin. sau PaCOI sub 32 mm Hg
. leucocite peste 12000/mm sau sub 4000/mm3 sau mai mult de l0% neutrofile imature.

Sindromul MODS - afeataraa funcfiei viscerelor in contextul unei afeofiuni aoute, astfel incdt
homeostazia nu poate fi menfinut[ fdrl interven{ie terapeutic[.
Procesul de inflamafie asepticd, drept reacfie la neqoza aseptic[ decurge incepdnd cu 1-3 zi pdnd,

la 14-21zilein marea majoritate acazurilor. Corespunde fazei precoce sau primului varf al curbei
evolutive, stabiliti la Atlanta in 2012, Necroza asepticd evolueazl spre: rezorblie, lichifiere,
infectare. Necroza infectatl se caracterizeazd prin reinstaurare a sindromului MODS/MSOF
(indica{ieclinicl pentru tratament chirurgical), dar deja denumit septic. Aceasta corespunde fazei
tardive sauv0rfului al doilea a curbei evolutive relatatd, de conferinla de la Atlanta 2012. Are loc o
reactivare aprocesului inflamator de c6tre microorganisme gi endotoxine (LPS), proces denumit
supuralii

17



pancreatice $i peripancreatice, iar inflamalia este septic6. Particularit[1ile sunt ca
rereactivarea sistemelor plasmatice fermentative, inflamatia septcd evolueazl pe un fundal
afectat, eptizat qi raspunsul este neadecvat, advers, poate persista sensibilitate
nespecificd. Originea bacteriand ce infecteazd necroza este tractul digestiv, prin
mecanisme de translocalie bacteriand (MSOF/MODS intestinal). Supurafiile pancreatice
qi peripancreatice survin, de regulS, in zilele l0-14-Zl, chiar qi maitdrzlt, sub un tratament
adecvat. Intervenfiile seriate, procesul inflamator aseptic de durat6, ulterior septic,
modificirile metabolice induc un sindrom de catabolism sever. Mortalitatea este
determinatd de complicaliile precoce, sidromul MSOF/MODS aseptic si septic,

fiziopatologice qi morfologice descrise. Se desprind pancreatite acute secundare, apdrute
pe fundal de afectare gravd a sistemelor de organe, insotite de sindromul MODS/MSOF
(insuficierifd hepaticd, respiratorie, cardiovascular6, renal6), proces terminal de durat6, cu
expresie morfologicd - necroze, care au mecanisme fiziopatologice asemdndtoare
autolizei pancreatice postmortem. insd insotite de un grad diferit de inflamati

C.2.3. Morfopatologia PA (nivel de eviden{d A)

PA este un proces inflamator-necrotizant al lesutului pancreatic, ce survine ca rdspuns la
leziuni funcfionale sau structurale ale acinilor pancreatici. Fiind o boa16 polietiologici, din punct
de vedere clinic, PA poate avea o form6 uqoar6, o formd moderat severd, qi o forml
severi.Conform clasific6rii Atlanta 2021 revizlite, formelor clinice le corespund modificlri
morfopatologice gi sunt asociate histopatologic cu 2 tipuri de boal6: PA interstilial6 edematoas[;
PA necrotici.

in forma uqoard sunt prezente modific[ri histopatologice locale (edem interstifial, focare
microscopice de necrozd a fesutului adipos, asociate cu complicafii locale: coleclii lichidiene
acute peripancreatice (in primele 4 s[ptlm6ni) qi pseudochistul pancreatic (dup[ 4 sdptdmAni).
in formele moderat severd qi severi acestea sunt prezentate de necrozd, extensivi a {esutului
adipos, necrozd hemoragicd intra- gi extrapancreaticd, asociate cu complicalii locale: colec{ii
nec^rotice acute (in primele 4 s[pt[m6ni) qi necrozi incapsulatd (dup[ 4 sdptdm6ni).

In PA interstifiali edematoasi pancreasul este global sau regional mdrit in volum prin edem
inflamator. Macroscopic pe suprafa{a acestuia se constatd focare de citosteatonecrozd gi
liponecrozi enzimaticd, sub forma unor mici pete izolate, de culoare alb-galbeni, rezultate in
urma saponificSrii grdsimilor sub acfiunea lipazei pancreatice. Colecliile lichidiene peripanceatice
sunt reprezentate de colecliile imature. Conform caracteristicilor CT sunt asociate inflamafiei
edematoase a pancreasului, delimitate de planuri fasciale normale peripancreatice, localizate in
exteriorul pancreasului, fluidul confinut este omogen, nu prezintd un perete fibros care sd le
delimiteze. Pseudochistul pancreatic este colecfie fluid[ incapsulat[, fdr[ arii de necrozi tisularS
in interior. Temporal acestea se formeazi peste 4 sdpt[mAni de la debutul bolii, iar CT se

caracterizeazd, prin: confinut lichid, fhri fragmente de fesut necrotic, perete bine definit, forma
rotundd sau ovalard, .localizare extrapancreatici. Microscopic por fi observate leziuni localizate in
septurile interlobulare, caracterizate prin edem, acumulare de polimorfonucleare neutrofile,
fibrini gi focare de citosteatoneqozd.

In PA necrotici analiza macroscopicd poate evidenfia un pancreas cu aspect tumefiat, cu zone
hemoragice de culoare roqie qi pete de citosteatone crozd. in cazurile de necrozd extensiv6 poate fi
observatl transformarea pancreasului gi a {esutului adipos peripancreatic intr-o masi necrotico-
hemoragicS, brun-negricioasd. Peripancreatic se pot acumula colec{ii uneori de dimensiuni
mari,cu aspect floculent, focarele de liponeorozd, enzimaticS, sterile sau infeotate, sunt mari qi se

intilnesc in tesutul adipos peripancreatic ai intraperitoneal. Microscopic, leziunile de necroz[
tisularE proteolitici intereseazd toate componentele parenchimului pancreatic. Aceasta este
asociatl cu infiltrat inflamator acut, , complexe tubulare din celule acinare sau metaplazie ductalS
acinard, acini cu lumen dilatat, formali din celule acinare modificate, cuboidale, cu indl{ime
rodusA.
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Modificdrile histopatologice iniliale in PA pot fi localizate interstifial, in spa{iul interacinar
i interlobular (necroza de tip I), pot filocalizate periductal (necroz[ de tip II) in cadrul PA

undare insuficienfei circulatorii sau la nivelul acinilor pancreatici (necrozd de tip III),
in PA infectioase.

C.2.4. Factorii de risc
Caseta 3 (clasa de recomandare lC)

Litiaza biliari este cea mai frecventd, cauzd de pancreatiti acut6, femeile de vdrsta de
40 de ani sunt cel mai frecvent afectate, comparativ cu bdrbafii. Mecanismul patogenetic al
acestei forme de pancreatiti implicd obstruclia ductului pancreatic de c6tre calcul Ei
secrelia intensivd concomitentd de enzime, uneori poate avea loc qi refluxul bilio-
pancreatic (conceptul canalului comun).

Etanolul provoacd pancreatita prin inducerea spasmului sfincterului Oddi, determind
precipitarea protein-enzimelor in ducturile pancreatice qi qeeazd multiple puncte de

obstruclie ductald cu extravazarea enzimelor active in spatiul interstifial.
In pancreatita postoperatorie (iatrogenl) (0,5-3%) factorii nocivi sunt multipli: lezarca
directl a glandei (biopsie, rezeclie), obstrucfia papilei qi a ductului pancreatic (dren
transpapilar, dilatarea excesivd, sfincterotomia endoscopicd sau chirurgicalS), staza
duodenalE qi refluxul duodeno-pancreatic (RG Billroth-Il cu sindrom de ansi aferentS),
ischemia celiacd sau sistemicdin caz de operatii traumatizante.

Traumatismele abdominale se insotesc cu declanqarea PA in l-zyo, contuzia
parenchimului pancreatic gi leziunea ductali fiind cauzele extravazdrii enzimelor active
pentru inilierea procesului de autolizd a pancreasului.

Hipercalciemia la pacienfii cu hiperparatiroidism in 1-19% cazuri favofizeazd
precipitarea calciului in ducturile pancreatice qi mdre;te permeabilitatea membranei,
permif 6nd extrav azar ea enzimelor qi distrucf ia Jesutului pancreatic.

Hiperlipoproteinemia (tip I qi V) in capilarele pancreasului induce sludge-ul
hematiilor, staza,edemul glandei qi inflamalia prin distrucfia endoteliului microvascular de

c6tre cristalele de colesterol. Deficitul proteic la copiii cu malnutrifie protein-caloricd
poate determina modifi c[ri caracteristicepentru pancreatita cronicd.

Mutafia unei gene a tripsinogenului qi degraddrii mecanismului normal de proteclie
poate ft cauza
pancreatitei ereditare - o formd rardde PA. Aceste cazuri sunt raportatelacopiii intre 12

qi 14 ani. Sarcina. PA in timpul sarcinii a fost inregistratS in 0,01-0,1%o cazttri. Deoarece
in multiple rapoarte aufost incluse paciente culitiazdbiliard sau consum de alcool, nu este

clar rolul independent al sarcinii cafactor de risc.
Alfi factori etiologici: procesele autoimune, vasculite, preparate medicamentoase

(hipotiazidele, preparatele hormonale steroidiene qi nesteroidiene, mercaptopurina),
maladiile infectioase (parotidita virald, hepatita, citomegalovirusul), factorii alergici
(vopsele, lacuri, mirosul materialelor de constructie, qocul anafilactic), procesele

dishormonale in timpul sarcinii qi a menopauzei, maladiile organelor adiacente glandei
pancreatice (gastroduodenita, ulcerul penetrant, tumorile zonei hepatopancreatoduodenale)
etc.

Pancreatita idiopaticl este insd responsabild pentru 15-20% din total, deqi
investigaliile ulterioare au descoperit ll3 din cazuri microcolelitiaza. De aceea, inainte de

catalogarca pancreatitei ca idiopaticd este necesard o examinare amdnunlitd pentru a

descoperi o cauzd concretd. Totodatd, riscul maladiei pentru viald este determinat nu numai
de severitatea procesului de autolizd. Ei inflamatie in pancreas qi prezen\a complicatiilor
locale, dar gi extinderea procesului parapancreatic asociat cu endotoxicozd, rdspuns

inflamator local qi sistemic, disfuncfii organice qi poliorganice, ceea ce trebuie luat in
consideralie la alegerea conduitei curative.
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C.2.5, Conduita pacientului cu PA (clasa de recomandare LC)
Problema principald a etapei spitaliceqti este diagnosticul precoce al PA. Cabazd pentru

stabilirea diagnosticului de PA sunt datele anamnestice (prezenla patologiei ciilor biliare,
incdlcarea regimului alimentar) qi datele clinice (triada Mondor: durere, vomd qi

meteorism).

C.2.5.1. Anamneza (clasa de recomandare lC)
Caseta 4
Repere anamnestice pentra diagnosticul PA
Durerile abdominale: Manifestiri extradigestive:
- localizarea gi intensitatea - malformatiile sistemului

pancreatobiliar
- frecvenJa qi caracterul - maladiile multisistemice
- circumstanlele de ameliorare qi agravare - maladii infectioase suportate

Voma: Factorul
- periodicitatea in timupl zilei declanqator:
- frecventa qi volumul - factorul toxic

- factorul infeclios

Manifestlri - factorul metabolic
digestive
- greturi

C.2.5.2. Manifestdrile clinicule PA (clasa de recomandare 1C)

Caseta 5

Durerea abdominall (95-100%)
- este acutd,violentS,insuportabili qi rezistent[ la antialgice
- cregte in intesitate in24-48 de ore
- resimfit5 in epigashu, periombilical, in hipocondrul stdng sau fiind rdspAndite difuz pe intreg

abdomenulsuperior
- avdnd caractq clasic de ,,durere in bard" sau ,,dureri in cingdtoare"
- cu iradiere in unghiul costo-vertebral st6ng (semnul Mayo-Robson) sau in hipocondrul

drept qi stdng, la baza hemitoracelui stdng qi in regiunea scapulohumerald (semnul
Bereznigovsky)

- este constantd, cedeaz5 cu greu la antialgice, poate fi amelioratad de pozilionarea sez6ndd sau
anteflexie giexacerbat[ de alimenta{ie

- durere in hipogastru (mascd genitald)
- durere in fosa iliacd dreaptd(mascd apendiculard)
- durere in hipocondrul drept (mascd colecisticl)
- durere in regiurrea cordului (masc6 de infarct miocardic)
VIrsflturile (85-95%):

- in special, la debut
- nu amelio reazd, durerea (incoercibile)
- uneori cu caracter bilios
- pot fi substituite prin eforturi de vom6, ftrd eliberarea conlinutului gastric

Grefurile:
- insistente, dar dupd frecvenfd cedeazd, v6rsdturilor gi uneori sunt acuzate ca disconfort

epigastricsau durere
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Stare febrill sau subfebrill (50%):
- frrd careva tip de curb[ febrilE Distensie abdominall (50%) Tulburlri de trazit
intestinal:
- p ar alezia gastro inte stinal 6
- hiperchinezia j ejuno-iliacd

Icter (5%) Hipotensiune arteriall, Tulburlri de conqtiinfi

C.2.5.3. Examenul obiectiv (clasa de recomandare lC)
Caseta 6

Tegumentele palide, reci (in colaps), uneori acoperite cu transpiralii abundente
Acrocianozl sau echimoze:
- semnul Mondor-Lanherlof (regiunea felei qi gdtului)
- semnul Gray-Tumer (pdrfile laterale ale abdomenului)
- semnul Cullen (regiunea ombilicului)
Abdomenul este destins, uneori cu absenta zgomotelor intestinale, sugerAnd ileus; cu
asimetrie abdominald datoritd meteorismului colonului transvers (semnul Bonde)
Palparea abdomenului denotd sensibilitate dureroasd localizat6 (etajul superior) sau

difuzd; rezistenld musculard in proiecfia pancreasului (semnul Kdrte), disparilia pulsatiei
aortei abdominale (semnul Voskresensky)
Percufia abdomenului poate releva prezesa,,semnului clopotelului" (Razdolsky); zond
de sonoritate situatd transversal in abdomenul superior (semnul Gobief), timpanism qi

prezen\a ascitei (matitate deplasabilE - semnul Kerven)
Auscultafia abdomenului poate fi gdsit fenomenul de ,,abdomen mut" sau ,,liniqte
abdominald" (lipsa zgomotelor intestinale)

c.2.5.4. I nv es tig aliile p ar ac linic e

Caseta 7 Examindrile paraclinice in cadrul asistentei medicale spitaliceascd (clasa de

recomandare lC)

AM
spitaliceascl

Hemoleucograma o
Sumarul urinei o
Corpi cetonici o
Coprograma o

Echilibrul acido-b azic o
Lipaza o

Arnilazemia o
ALT, AST o
Bilirubina o
Amilazuria o

Ureea o
Creatinina o

Grupa sanguind, Rh-factor o
Examenul ecogra/ic o

Examen endoscopic o
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Radiografia panoramicd
abdominald

o

Radiografia toracicd o
T o ruo gr afi a c omput er iz at d o

Rez onanl a magnet i c d nucl e ar d It
ERCP It

Colangiografia RMN fi
TTPA o

Fibrinogenul o
Protrombina o

O - obligatoriu; R -recomandabil

C.2.5.4.1. Investigaliile de laborator (clasa de recomandare 1C)
Caseta 8

Examinarea paraclinici Rezultatele scontate
[Iemoleucograma Hemoglobina-N, I

Hematocritul - N, I
Leucocite - t, cu deviere spre stdnga
Neutrofilele - f
Limfocite - [
VSH - inconstant

Examenul sumar al urinei corpi cetonici
amilantrie
glucozurie
proteinurie
leucociturie

Testele biochimice
Lipaza sericl
- creqte in70-75% dincazuri
- specificitate de cfuca99Yo

- se men{ine circa 1-2 sdpt6m6ni dupd normalizarea amilazemiei
- insd trebuie de diferenliat clinic cu alte maladii, ce pot evolua cu hiperlipazemie

(colecistita acutd,ulcerul duodenal, infarctul mezenteric etc.)
Amilaza sericE
- este unparametru specific pentru diagnostic, desi% din PA evolueazdftrl hiperamilazemie
- apare din prima zi a lezitnilor gi se menline aproximativ 3-4 zile, iar in caztil cdnd
depd eqte acestelimite, sugereazd evolulia spre pseudochist
- normalizarea precoce sau micqorarea indicilor amilazemiei in majoritatea cazurilor
exprimd remisiunea procesului inflamator, insd, uneori, este semnul necrozei pancreatice cu
reducerea sintezei enzimatice
- hiperamilazemia nu insoteqte doar PA, aceasta este prezentd gi in alte leziuni acute
extrapancreatice: ulcerul acut, colecistita acltd, ocluzia intestinald, dar gi in administrarea de
glucocorticoizi, diuretice tiazidice etc.
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Alte teste biochimice Glucoza - N,t; - ALT, AST - N,t
GTPP _ N,T

Bilirubina - N, t
Ureea - N, t
Creatinina-N, t
Testele de coagulare (trombocitele, timpul de

coagulare,protrombina, fi brinogenul)
Teste imunologice proteina C-reactiv6 - |

complexele imuno-circulante - N t
Grupa sanguind, Rh

C.2.5.4.2. Investigatiile imagistice

Caseta 9.1.
USG abdominali. La internare USG ar trebui sd fie efectuatdpentru a determina etiologia
PA(biliarA) @lasa de recomandare lC):
- calculi biliari
- excluderea colecistitei acute, asociate cu hiperamilazemie (urie);
- dilatarea ductului biliar comun
- pancreas mdrit in volum, are contur qters, ecogenitate crescutd, neomogen
- edem pancreatic (hipoecogenitate)
- compresia venelor magistrale (v.cava inf., v.portae)
- dilatarea ductului pancreatic
- lichid bursa omentald, peripancreatic gi intraabdominal
- focare denecroza
- uneori viz:ualizar.e difici16 a pancreasului din cauza meteorismului abdominal
- ascit6, anomalii biliare asociate, pseudochisturi pancreatice
Caseta 9.2.
Radiografia toracicl (clasa de recomandare lC):
- hidrotorace
- atelectazie discoidalS
- pozifie inaltd a diafragmei
- hiperhidr atar e a parenchimului pulmonar
- sindrom de detresd respiratorie acutl

Caseta 9.3
Examenul radiologic al abdomenului (clasa de recomandare lC) (in ortostatism sau
I atero gram a)pr ezintd s emne indirecte in 3 loh c azuri;
- ,,ansa de gardi" sau ,,ansa santineld" (distensia gazoasd a unei anse intestinale)
- semnul ,,colonului amputat", c6nd colonul transvers are dilatare gazoasd, iar colonul
ascendenteste colabat
- calcificate in parenchim, care indici un puseu acut al unei pancreatite cronice
- creqterea distanfei dintre curbura mare a stomacului qi colonul transvers
- Darezd a anselor intestinului subtire
Caseta 9.4.
TC abdominall. Cdnd existd indoieli, TC oferd dovezi clare despre prezenta sau absenta PA
(clasade recomandare 1C) gi cu scop de evaluare a complicatiilor, traumatismelor
pancreatice gi
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anomaliilor nediagnosticate ecografic. Momentul optim pentru prima evaluare prin TC cu
contrastestela72-96 ore de la debutul simptomelor, ulterior TC se va efectua ?n funcfie
de evolulia bolii. Indicatii pentru CT:
1. Verificarea formei clinice a PA in cazul c6nd datele clinico-paraclinice sunt insuficiente.
2. Evaluarea rdspAndirii procesului gi caracterului afectdrii glandei pancreatice gi a

spaliului retroperitoneal in pancreonecrczdin decurs de 3-10 zile de la momentul interndrii
(termenul investigafiei e determinat conform timpului optimal al dezvolt6rii demarcaliei in
pancreas).
3. Agravarea stdrii pacientului la suspeclia formelor complicate.
4. Palpareaplastronului pancreatic cu semne de reacJie inflamatorie sistemic[
5. Pentru planificarea gi efectuarea punc{iilor percutane diagnostice gi curative qi/sau
drenarea colectiilor lichidiene retroperitoneale.
6. Pentru aprecierea abordului chirurgical optimal qi planificarea amplorii intervenJie

C,2,5,4.3. Investigaliile endoscopice

Caseta 10

Fibroesofagogastroduodenoscopia nu are rol direct in diagnosticul bolii, dar adesea
pancreatitaacutd poate asocia (clasa de recomandare IC):
- inflamatii, eroziuni sau ulcera{ii acute ale mucoasei gastrice qi duodenale

Scorul de severitate tomograficl a PA dupi Balthazar (clasa de recomandare lC):
- Gradul A - pancreasul fard schimb[ri (0 puncte)
- Gradul B - pancreas mdrit, hipodens, Wirsung dilatat, coleclie lichidiand intraglandulard (1

punct)
- Gradul C - B -i- infiltrarea grdsimii peripancreatice (2 puncte)
- Gradul D - C + colecfie lichidiana unicii la clistanlii (3 puncte)
- Graclul Il * Il * mai mnlt de 2 coleclii la clistanfir / bule c1e gaz pancreatice sau

extrzlpancreati ce (4 puncte)
Pronostic: A Si B - evolutie lzrvorabilir; C, D, E -- risc de evolufie spre abces
Interpretare:Necroza0oA-0,necroza<30y;o(<1/3) -2,necroza3)-5}oh(<112)-4,necroza
>500
(>112) - 6. Rezultatul - 0-10 puncte: 0-1 - forma ugoard (mortalitate - 0o , morbiditate -
0%),2-6 -forma medie (mortalitate - 0o , morbiditate - 4oA),7-10 - forma severd
mortalitate - l7%. morbiditate >90%) lI

Caseta 9.5.
ILezonarr{ir magneticl nucleari (RMN) (clasa de recomandare lC) se utilizeaz[ pentru
graclareaseveritalii PA la pacien(ii care alr contraindiczrfie perrtru contrastul ulilizatla
examenul CT (IRA sau sensibilitate cunoscutd la iod):
- pern'rite cliltren{ierea colec!iilor Iichiclicne cle cele cu conlinut necrol.ic"
deceleazdcornplicaliile vasculare ale PA - tromboza venei splenice Ei
pseudoanevrismele Necroza parenchimului al CT (cu contrast vascular):
<33oA din parenchim (2 puncte)
33-50% din parenchim (4 puncte)
>50oA din parenchim (6 puncte)
Indexul de severitate CT: se adund cele2 scoruri: maximum scor 10; > 6 -boal6 severd
Colangiografia RMN (clasa de recomandare 1C) ol'er[ inlbnnalii abile cu ERCP, dar nn
este invazir,5.. iulbrmaliile sunt ins[ statice qi nu poate fi aplicatd ia bolnavii critici, care
necesitzi suportventilator. Este metodd nernvazivd pentru investigarea cdilor
biliopancreatice. Se recomand5 cdndnu se poate utilizaERcP sau aceasta a
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- edem al mucoasei stomacului qi duodenului
- comprimarea stomacului (peretele posterior) qi a duodenului din exterior
- prezenlapapilitei
- evaluarea prezenlei bilei in duoden
- creEterea in dimensiuni a pliurilor longitudinale ale curburii mari a stomacului
Colangiopancreatografia endoscopici retrogradl (clasa de recomandare LC) este
indicatd in PA biliare pentru diagnostioul etiologic qi tratarnentul obstruc{iei biliare, de
obioei la pacien{ii afla{i [a cel pulin al doilea atac de pancreatitir. Este esen{iald pentru
evaluarea anomaliilor pancreatice qi biliare.
Indicalii:
- coledicolitiazdcomplicat[ cu PA
- icter obstructiv sau angiocolitd
Evideniiazd anomalii ductale sau diferite obstacole. Poate servi drept intervenJie

,icd (de exemplu: sfincterotomie, coledocolitextractie, stentare).

C.2.5.4.4. Laparoscopia

Caseta 11

Laparoscopia diagnostico-curativfl se efectueazd" dupd indicalii, ca scop av6nd (clasa
derecomandare LC):
- Diagnosticul diferenfial al sindromului peritoneal;
- Confirmarea diagnosticului de PA Ei la prezen{a lichidului liber in cavitatea
peritoneale qi bursaomentali in cantitate mai mare de 300-500 ml pentru lavaj peritoneal;
- Colecistostomia decompresivd laparoscopicd la
necesitate.Semnele laparoscopice ale PA:
- Indirecte: edem al rdddcinii mezoului colonului, exudat seros sau hemoragic cu indici
cresculi ai amilazei, imbibilie hemoragicd sau edem al spaliului retroperitoneal, parczd
intestinald, hiperemia peritoneului visceral qi parietal, stazdbiliar:S, omentitS;
- Directe: pete de citosteatoneqozdpe mezoul colonului transvers, pe oment.

C.2.5.5, Diagnosticul diferenlial (clasa de recomundare 1C):
Caseta L2 Patologii ale tractului digestiv:
Abdomen acut chirurgical: ulcer gastric/duodenal perforat, colangitd, colecistitd acut6,
litiaza biliard,hemoragie digestiva superioarS
Ocluzie intestinald
mecanicd acutdlnfarct
mezenteric
Sindrom de intestin iritabilTumord de pancreas Patologii extradigestive: Abdomen acut

,,medical" Infarct miocardic acut Anevrism disecant de aorti
Ulcer cronic gastric/duodenal
in acttizar eC o I i c5 renal 6
Saturnind Crizi Addison
Porfirie acutd intermitenti
Pneumonie bazald,

Sarcind ectopi
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C.2.5.6. riteriile de evaluare a severitdfiii pancreatitei acute (clasa de
recomandare 1C):

ase

SIRS : sindromul de rdspuns inflamator sistemic este definit de prezenla aZ2 din4 criterii:
1. Puls > 90 bdtdi/minut
2. Temperatura rectald < 36oC sau ) 38oC
3. Leucocite < 4000 sau > 12.000/mm3

4. Frecven{a respiratorie> 2}lminut sau PCOz < 32 mm Hg
Prezenla SIRS de la internare ;i persistenlala 48 de ore reprezint[ criteriu de severitate.
Criteriile RANSON pentru PA nonbiliarl (fiecare 1

punct, maximum 1 lpuncte)La internare:
- >55ani
- leucocite > 16.000/ mm3
- glicemie > 200 mg/dl
- LDH > 350 ui/L (1,5 x N)
- ASAT> 250 ui/L (6 x N)
La 48 de ore:
- scddere Ht>l0o
- creqtere uree )5mg/dl dupd pev cu fluide
- pO2 arterial < 60 mmHg
- Ca2*<8mg/dl
- scddere bicarbonat >4 mBqll
- sechestrare fluide >61

- 0-2 puncte - PA uqoard (mortalitate -2,5Yo)
- > 3 puncte - PA severd (mortalitate - 62%)
Criteriile RANSON pentru PA biliarl (fiecare 1 punct, maximum 11 puncte)
(clasa de recomandare I C) :
La internare:
- >70anr
- leucocite > 18000/mmc
- glicemie > 220 mgldl
- LDH > 400 ui/L(1,5 x N)
- ASAT > 250 ui/L (6 x N)
La48 de ore: - scddere Ht>ljYo
- cregtere uree )2mgldl dupd pev cu fluide
- pO2 arterral < nu se aplica
- C**<8mg/dl
- sc[dere bicarbonat >5 mEq/l
- sechestrare fluide >4 I

Criteriile APACHE II iau in considerare v6rsta, comorbiditalile qi 12 variabile
fiziologice (clasa derecomandare IB) :
1. Temperatura
2, AY
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3. Frecvenlarespiratorie
4. TIA
5. pO2 arlerial
6. pH arterial
7. K* seric

8. Na+ seric
9. Creatinina
10. Hematocritul
11. Leucocitele
12. Scorul Glasgow al comei
Scor APACHE II < 9 in primele 48 h - majoritatea supravietuiescScor APACHE II ) 9 la
48 h- probabilitate mare de deces.

Criteriile ATLANTA includ semnele de prognostic nefavorabil (clasa de recomandare
1c):
- Insuficienla de organ
- $ocul: TA sistolicA < 90 mmHg
- Insuficien{a respiratorie: PaOz <60 mm Hg
- Insuficienla renald: creatinina sericd > 2 mgldL dupd rehidratare
- Sdngerare gastrointestinald > 500 mLl24h
- Complicalii locale
- Necroza pancreaticd > 30yo din parenchim sau > 3 cm
- Abces pancreatic: coleclie circumscrisd de puroi conlinAnd sau nu o cantitate mai
mic[ de necrozdpancreaticd
- Pseudochist de pancreas (colecfie de suc pancreatic delimitati de un perete de lesut
fibros sau lesutde granulalie)
- Semne precoce de prognostic nefavorabil
- Ranson's score 23
- APACHE II score >8

scorul Glasgow/IMRE simplificat efectuat in primele 48 ore de la debutul bolii sub 13

puncte

- vArsta > 55 ani

- leucocite > 15000/mm3

- PaOz< 60 mmHg
- LDH > 600 U/L
- AST sau ALT > 200UlL
- Albumina<3,2 gldL
- Glicemia> 10 mmol/L
- Calciu <2 mmollL
- Ureea> 16 mmol/L
Criterii de insuficien{i de organ (prezenla oricdrui semn de disfuncfie de organ din cele
enumerate,indicd PA severl) (clasa de recomandare lC):
- hipotensiune (TA sistolicd < 90 mm Hg; 60 mm Hg - hipoxia PaOz)

- insuficienld renalS (creatinina > 200 mglL)
- hemoragia digestivd (> 500 mll24h)
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Criteriile de apreciere a severitnfii PA (Atlanta, 1992) (clasa de recomandare 1C):
Pancreatita acutd forrna

uSoard
Pancreatita acutd forma severd

Deregl6ri minimale
funcfionale qi lipsa
complicafiilor grave.
Efect clinic precoce dupd
tratamentul conservativ
cu cuparea simptomelor gi

normalizarea indicilor
clinici qi paraclinici.

Prezenla disfuncliilor de

locale;
Prezenla indicilor de 9

APACHE-II sau a qocului
He);
Insufienla respiratorie (PAOz este mai micd de 60 mm Hg);
Insufienfd renald (nivelul creatininei este mai marcde 177
mc mol/l);
Hemorage digestivl (mai mult de 500 mll24 ore); Deregllri
de coagulare (nivelul trombocitelor estemai mic de 100-
l}ell, a fibrinogenului - mai mic del,0 g/l);
Deregldri metabolice (hipocalciemie mai mic6 del,87
mmol/l).

organe qi/sau a complicaliilor

puncte qi mai mult pe scara
(TA sistolicd mai micl de 90 mm

C.2,5.7. Criteriile cle spitalizare (clasa de recomandare 1C):

Caseta l4
- Suspeclie de PA
- Diagnosticul pozitiv de PA
- Criteriile de apreciere a intoxicaliei endogene in PA (B.C. Cane:rsen, 1997)

Gradul severit6lii Usoard (1-2 puncte),
corespunde PA
interstifiale.
Pancreonecrozei
microfocale

Medie (2-3 puncte),
corespunde
pancreonecrozei
macrofocale

Gravd (4-5
puncte),
corespunde
pancreonecrozei
subtotale sau
totale

Frecvenla pulsului <100 100-120 >120

Tensiunea arteriald >120 100-120 <100

Frecvenla respiraliei 16-20 2t-26 26

Diureza (L124 ore) 1-1,5 0.5-1.0 <0.5

Destina{ia spitalizlrii Secfia chirurgie UTI UTI

C.2.6. Principii de tratament conservativ al PA
C.2.6,1, Managementul terapeutic al PA pe sec(ie

Caseta 15
Succesul tratamentului qi evolulia PA, precum qi prevenirea complicafiilor sunt determinate
dediagnosticarea qi instituirea terapiei complexe pe cdt de cur6nd posibil.
In afara UTI sunt tratafi doar pacienfii cu PA usoari qi gravitate medie (clasa de
recomandarelC).
Resuscitarea volemicfl este terapia de primi linie a pacientului cu PA (clasa de
recomandarelA).
Sunt recomandate solutiile cristaloide balansate (Ringer lactat, Ringer acetat, Hartman etc.).
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olumele qiviteza inistrare a fluidelor este i qi determinatd de statutu
bolnavului, volumul pierdelor de lichide, gradului de hipovolemie, existenfa tarelor
concomitente.incazde deplefie volemicd marcatd,,se debuteaz[ cu un bolus de 500 pAnd la
1000 ml intr-o ord, care pot fi iniliate in departamentul de urgenl6. Ulterior, terupia
volemicd se asigurd prin administrarea solutiilor cristaloide cu debit de 150-300 ml/or6 (=
3 mllkglor1) in primele 24 orc, volumul total recomandat nu va depdqi 4000 ml in primele
24 orc. Criterii de ghidare a terapiei volemice: menlinerea valorilor Ht < 44oA, asigurarea
unui debit urinar de 0,5-1 mlkglord,
Tratamentul sindromului algic in PA va depinde de intensitatea durerii, fapt ce
impune cuantificarea acesteia. Nu exist[ evidenfe sau recomandiri care ar impune
restricfii ce tin de medicafia analgezicl disponibili la pacien{ii cu PA (clasa de
recomandare lA). Schema antalgicd include Paracetamolul, ca preparat de primd linie (cu
efect analgezic prin mecanisme periferice qi centrale, efect antiinflamator modest, precum
qi efect antipiretic). Este incurajatd includerea preparatelor AINS, exceplie fiind pacienfii
cu semne clinice de leziune rena16 acutd. ln cazurile durerilor intense, se uoi include
analgezice opioide. Calea parenterald
dispeptic insofit de vome, frecvent la

recomandati, argumente fiind sindromul
debut, precum qi absorblia dubioasd la

este cea
etapa de

nivelul tractului digestiv.
Alimentarea pacientului cu PA va fi inifiatE cit mai precoce (clasa de recomandare
2A), nemijlocit la ameliorarea sindromului algic. Este preferatd, calea enterald, fiind de
prim[ inten]ie. Profilaxia complicafiilor trombotice prin metode farmacologice include
administrarea dozelor profilactice a heparinelor cu mas6 moleculari micd, excepfie fiind
pacienlii cu disfuncfie renald, cdrora li se recomand[ administrarea heparinei nefrac]ionate,
in vederea evitdrii supradozdrii. Metodele nonfarmacologice (compresiile pneumatice
intermitente, ciorapii antitrombotici) sunt rezeryate pacienfilor cu risc sporit al s6ngerdrii.
Se incurajeazd, arrbulalia pacientului la ameliorarea sindromului algic qi fenomenelor
dispeptice.

C.2.6.1,1, Principii de terapie intensivi Indicafiile pentru admiterea
in UTI

Caseta 16

terapieintensivd prelungiti. Pentru a garanta un management optim, majoritatea ghidurilor
recomandi cooperarea strdnsl a unei echipe multidisciplinare experimentate formatl din
intensiviqti, radiologi (interventioniqti), chirurgi qi gastroenterologi.
Un pacient diagnosticat cu PA necesitl a fi transferat imediat la terapie intensivi dacl
prezintlunul sau mai mulfi dintre urmltorii parametri identificafi la admitere (clasa
de recomandare 1B)z

l. puls <40 sau >150 bdtdi/min;
2. presiune arteiald sistolicd <80 mmHg (<10,7 kPa) sau presiune arteriald medie <60
mmHg(<8,0 kPa) sau presiuneaarteriald diastolicd >120 mmHg (>16 kPa);
3. frecvenla respiratorie >35 respiraliilmin;
4. sodiu seric <110 mmol/l sau >170 mmol/l;
5. potasiu seric <2,0 mmol/l sau )7,0 mmol/l;6. PaOz <50 mmHg (<6,7 kPa);
7. pH<7,I sau>7,7;
8. glucozi sericd >800 mg/dl,(>44,4 mmol/l);
9. calciu seric >15 mg/dl e3,75 mmol/l);
10. anurie;
11. com[.
o Un pacient cu PAS, definitd de clasificarca revizuitd din Atlanta (adicd insuficienfd
persistent6a organelor) trebuie tratat in UTI (clasa de recomandare 1C).
. Utilizarea de rutind a markerilor unici, cum ar fi PCR, hematocritul, azotulureic sau
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procalcitonina pentru triajul pacienlilor la un cadru de terapie intensivd, nu este
recomandatd. Comentarii, Fiecare pacient considerat cu risc crescut de deteriorare clinicd
rapid6, cum ar fi SIRS persistent, v6rstnic, obez, pacient care necesit6 resuscitare
volemicd continud qi pacienlii cu PA moderat sever6, definita prin clasificarea rcvizuitd"
din Atlanta va fi evaluat pentru admiterea la o unitate cu supraveghere sporit6 (adic6
unitate de ingrijire intermediard, nivel 2), dacd este disponibild. Cazurile severe trebuie
tratate imediat la o unitate capabild sd ofere tratament pentru PAS. in cazul cdnd un astfel
de tratament este dificil de efectuat in unitatea respectivi, se recomandd insistentsd se ia in
considerare transferul imediat al pacientului la unitatea superioarS. Aprecierea stdrii
neagravate la debut nu exclude evaludri de severitate repetate, iar la sumarea criteriilor se

va considera transferul.

C.2.6. 1.2. Monitorizarea
aseta

Monitorizarea continud a parametrilor vitali intr-o unitate de terapie intensivi sau
unitate de ingrijire cu asistenfE inaltl este indicatil in caz de apari{ie a disfuncfiei

. Monitorizarea pacientului cu PA este obligatorie in primele 24-48 ore de evolulie.
Complexitatea monitorizdrii este determinatd de gravitatea stirii bolnavului qi evolulia

o Parametrii vitali care sunt parte a monitoringului minim, includ saturalia perifericd cu
oxi gen, frecvenf a car diacd, tens iunea arteriald s i stemi cd.
o Saturalia perifericd oxigenicd permite identificarea precoce a hipoxemiei qi

suplimentarea oxigenului imediat ce valoarea SpOz coboard mai jos de 95%. in caz de

valori ale SpOz<90%se recomand6 evaluarea gazometricd a mostrei arteriale sanguine.
o Frecven[a cardiacd este unul din parametrii de ghidare a terapiei volemice a
pacientului cu PAqi se monitorizeazd continuu prin intermediul inregistrdrii traseului EKG,
care ya permite identificarea precoce a deregldrilor de ritm catdiac, comune
diselectrolitemiilor ce frecvent complicd evolufia PA.
o Monitorizarea tensiunii arteriale sistemice se poate asigura indirect sau direct, in
funcfie de stabilitatea hemodinamicd a pacientului. O valoare a tensiunii arteriale medii
intre 65-85 mmHgeste un parametru de ghidare a terapiei volemice.
o Dinamica presiunii venoase centrale poate ghida terapia vo1emic6, in funcfie de
rdspunsul la administrarea de fluide.
. Monitorizarea orard a debitului urinar este imperativd la pacienlii cu PA, valoarea de
0,5-1,0 mllkglh fiind unul din obiectivele de ghidare a terapiei volemice.
Monitorizarea electrolililor primele 24-48 ore de la momentul admiterii in instutulia
medicald esteindispensabild, in special in cazurile de reechilibrare volemicd agresiv[.

C.2.6.1.3. Terapia fluidicd
Caseta 18
Terapia fluidicl in PA se instituie cu scop de restabilire a volumului de sAnge
circulant qi refacere a perfuziei tisulare qi se va ini{ia precoce, pfln5 la aparifia
semnelor de degradarehemodinamici (clasa de recomandare 18)
o Terapia fluidici este provocatoare prin definirea volumelor administrate. Soluliile
cristaloidesunt de preferinfd (clasa de recomandare 1B).
o Fluidele se administreazl,titrat;i ghidat de profilul hemodinamic, care se reevalueazdla
intervale de timp, in vederea prevenirii supraincdrcdrii volemice (clasa de recomandare
IB). Criteriile de ghidare vor servi parametrii clinici qi biochimici (alura ventriculard,
tensiunea arteriald medie, presiunea venoasd central6,, debitul urinar, nivelul seric al ureei
azotate,valoarea hematocritului). 30



o Parametrii clasici de ghidare a terapiei volemice sunt tensiunea arteriald, medie,
presiunea venoasl central6 (PVC) qi presiunea de ocluzie in capilarul pulmonar. in vederea
sporiririi exactitdlii qi evitarea erorilor, ghidurile de ultim[ or[ recomandd, utilizarca
parametrilor dinamici, precum ar fivaria[iile presiunii pulsatile, variafiile volumului bdtaie,
indicele volumului sanguin intratoracic, indicele global qi diastolic, indicele apei
extravasculare pulmonare. Debitul urinar este un parametru de monitorizarc facil, un debit
adecvat(>0,5 ml/kg/h) reflect6nd eficienla repleliei intravasculare.
o Particularit5tile reechilibrdrii volemice a pacienfilor cu comorbiditdli, precum
insuficienfa renald, disfuncfia cardiacl congestivd, patologia pulmonard cronic6, includ:
volumele qi vitezele de administrare a fluidelor semnificativ mai mici, administrarea
precoce a preparatelor vasoactive/inotrope qi necesitatea extinderii monitoringului
cardiovascular (invaziv avansat, miniinvaziv) care ar facilita ghidarea terapeuticd.
o Yitezele recomandate de administrare a fluidelor variazd de la250la 500 mlih pentru
24-48 ore, volumele administrate estimdndu-se plndla 6-12l in primele 24 ore. Volumul
recomandat pentru bolusul primar constituie aproximativ 20 mllkg, urmat de perfuzie
continu[de menfinere in volum de 3 ml/kg/h pentru pacien]ii refractari la terapie fluidicd qi
1,5 ml/kglhpentru pacienfii responsivi.
Comentarii. Pentru pacientul cu PA hipovolemia este specificd, astfel terapia fluidicd
precoce qi adecvatd este piatra de temelie a succesului, iar in caz de administrare incorectd
qi intArziatd are cel mai mare impact negativ asupra evolufiei. Orice pacient cu PA poate
evolua intr-o PAS qi in vederea identificdrii precoce a primelor somne de hipoperfuzie
1oca16 sau sistemicd, se recomandd reevaluarea la intervale de timp in vederea inilierii
terapiei volemice. Solufia de NaCl, solufia Ringer, Ringer lactat (solufia Hartman), Ringer
acetat, soluliile hipertone de NaCl sunt cele mai frecvent utilizate solufii cristaloide.
Cristaloizii vs solu{iile coloide extravazeazd rapid qi sunt distribuili atdt in patul vascular
cdt qi in interstifiu, pentru refacerea volemicd administr6ndu-se volume mai mari, fapt care
sporeqte riscul dezvoltdrii edemului pulmonar qi tisular, afectdnd difuzia oxigenului qi
pdstrarea competenlei funclionale. Solufiile coloide se caracterizeazd prin masd molecularS
mai mare qi, vis-a-vis de permeabilitatea vasculari sporitd in PA, au o duratd de via!6 mai
mare in patul vascular, astfel prezerv6nd fluxul sanguin sistemic. in acelaqi timp, solufiile
coloidale pot induce hipervolemie, tulburdri de coagulare, reacfii anafilactice qi disfunclii
renale asociate sporirii presiunii oncotice. Deqi s-ar pdrea c6, solufiile coloide sunt alegerea
de primd intentie, cele mai recente studii nu au dovedit superioritatea acestora la pacienfii
cu PA, incidenfa insuficien]ei de organe, durata spitalizirii qi rata mortalit6tii nefiind
influenlate. Compardnd eficienla terapeuticd in functie de tipul de cristaloid administrat,
solulia de Ringer lactat vs solufia fiziologic6 a demonstrat diminuarea rdspunsului
inflamator sistemic la pacienfii cu PA dupd 24 ore de la debutul tratamentului. Utilizarea
soluliilor hipertone este la etapa de studiu, cu rezultate care relev[ efectul modulator asupra
expresivitSlii citochinelor, efecte favorabile asupra microcirculaliei qi contractilitdlii
cordului. Siguranfa utilizdrli acestora derivl din potenlialele complicafii, precum leziunea
renald qi demielinizarca pontin6.
Deqi la ora actual6, problema solufiei perfuzabile de primd inten]ie rdmdne nerczolvatd,
AsociafiaAmerican6 de Gastroenterologie recomandd soluliile cristaloide qi opteazd contra
administr6rii soluliilor de hidroxietilamidon (HAES) pacienfilor cu PA. Refacerea
volumului circulant in PA este imperativd", intensivi dar neagresivi in vederea excluderii
complicafiilor asociate. Rata morbiditdlii Ei a mortalitdfii, precum qi incidenfa sepsisului a

fost mai mare la pacienfii agresiv hidratafi, hemodiluliarapidd fiind o dovad6 clinic6.

C.2,6. 1,4. Terapia antibacteriand
Caseta 19

Administrarea de rutini a terapiei antibacteriene nu este recomandatl. Antibioterapia
profilacticl la pacien{ii cu PA nu a redus rata morbiditlfii qi mortalitd[ii (clasa de
recomandarelA) 31



. Infeclia este o indicalie absolutd pentru terupia antibacteriand. fiind provocatoare
partajareacomplicafiilor infectioase de rdspunsul inflamator sistemic conform semnelor
clinice nespecifice (clasa de recomandare 2A).
o La pacienfii cu coleclie pancreaticd neqotizatd infectatS, se recomandd administrarea
antibacterienelor ce penetreazd zona datd (clasa de recornandare tB). Antibioterapia
empiricdla pacienfii cu colecfie pancreaticd necrotizatd, infectatl trebuie sd acopere flora
Gram-pozitivdqi Gram-negativd aerobd qi anaerobd (clasa de recomandare lB).
o Prczenta aerului retroperitonealla pacientul cu PA este un indiciu al infectdrii zonei
necrotizateqi indicafie pentru terapia antibacteriand.
. Administrarea profilacticd a terapiei antifungice nu este recomandatd, desi infeclia
fungicd estecomund pentru pacienlii cu PA qi creqte rata mortalitafi @lasa de recomandare
IB).
Comentarii. Preparatele antibacteriene sunt incluse in schema terapeuticd a pacientului cu
PA la aparilia semnelor clinice nespecifice de infecfie, cale sunt inso]ite de elevarea
nivelului seric al PCR qi procalcitoninei serice. Evaluarea bacteriologici a zonei
pancreatice necrotizate permite abordareaindividualizatd, prin alegerea corectd a regimului
antibacterian. Infectarea zonei necrotice, de reguld, se produce de flora patogenl endogend
a gazdei, de cele rnai frecvente ori fiind citali Bacilii Gram-negativi (Escherichia coli,
Proteus, Klebsiella pneumonia), derivali din tractul gastro-intestinal. Este de rernarcat cd qi
agenli bacterieni Gram-pozitivi (Staphylococcus aureus, Streptococcus faecalis,
Enterococcus) la fel se pot depista in lesuturile necrotice, precum qi agenfi anaerobi qi
ocazional, fungi. Printre speciile de fungi cele mai comune sunt Candida albicans, urmatd
de Candida tropicalis qi Candida krusei.
In alegerea terapiei antibacteriene empirice sunt importante de respectat 2 aspecte: spectrul
antibacterian de acliune reieqind din agentul patogen probabil responsabil de infecfie qi

capacitateabund de penetrare Ia nivelul lesutului pancreatic necrotizat.
Preparatele aminoglicozide (gentamicina ;i tobramicina) admnistrate intravenos in doze
standarde, nu penetreazd suficient qi nu asigurd concentrafia minimd inhibitorie la nivel
tisular necesard pentru a inhiba multiplicalea bacteriilor proprii zonei necrotizate.
Ureidopeniclinile Ei cefalosporinele generaliei a III-a au capacitate intermediard de
penetrare la nivelul lesutului pancreatic qi sunt eficiente impotriva majoritdlii de
microorganisme Gram-negative propii zonei pancreatice necrotizate. Printre
antibacterienele care au dovedit eficienld importiva bacteriilor Gram-pozitive qi anaerobe
este piperacilina/tazobactam. Quinolonele qi carbapenemele penetreazd uqor fesutul
pancreatic necrotizat gi acoperd perfect flora anaerobi. insd grafie utilizdrii pe scard largda
quinolonelor in ultmultimp, tot mai frecvent sunt raportate cazuri de rezistentdfatd de ele,
astfel este discurajat6 administrareaacestor antibacteriene, cu excepfia pacienlilor cunosculi
cu alergie la beta-lactamice. Datoritd raportdrii frecvente de rezistenfd a Klebsielei
pneumonice la carbapeneme, includerea in schema terapeuticd a quinolonelor va fi
argumentat6 qi recomandatd, doar in cazurile pacienlilor critici. Metronidazolul posed[
efect bactericid in mod exclusiv asupra agenlilor anaerobi qi a dovedit bund penetrabilitate
la nivelul fesutului pancreatic.

C.2.6.l.5.Hipertensiunea intruabdominald;i sindromul de compartiment abdominal
Caseta 20
Hipertensiunea intraabdominali este definiti de o creqtere continui, patologici a
presiunii intraabdominale >12 mmHg.
Sindromul de compartiment abdominal este definit ca presiune intraabdominali >20
mmHg (>27 cmHzO) (cu/flrI presiune de perfuzie arteriall abdominaH <60 mmHg)
asociat cu o noui disfuncfie/insuficien{i de organ (clasa de recomandare lA).
. Diagnosticul de sindrom de compartiment abdominal necesitd un indice ridicat de
suspiciune. Este sugerul 9: ".r".$terea 

circumferinfei abdominale, asociat cu dificultali de
respiratie sau sc[derea debitului urinar, ffecum qi cu semne de hipovolemie.
o Sunt necesare dovezi clinice qi/sau de laborator ale disfunc{iei/insuficienfei unuia sau
mai multe o rinichi. pulmoni. sistem cardiovascular) in asociere cu presiune



>20 mmHg (>27 cmHzO), pentru a diagnostica sindromul compartimentului abdominal.
o Mdsurarea presiunii intraabdominale este necesard pentru diagnosticarea sindromului de

compartiment abdominal. Mdsurarea presiunii intraabdominale va fi luatd in considerare la
pacien{i ventilali mecanic cu PAS, in special in caz de deteriorare clinic6.
o Presiunea intraabdominald poate fi mdsuratd direct cu ajutorul unui cateter peritoneal
sau indirect, prin mdsurarea presiunii in vezica urinard, folosind cateter vezical Aceasta
din urmd este cea mai comund tehnic6, deoarece poate fi uqor monitorizatd.
o Mdsurile terapeutice noninvazive, utilizate in sindromul de compartiment abdominal,
sunt interventii pentru scdderea presiunii intraabdominale, care ar trebui sd vizeze cel mai
mult contribuabilii determinanli ai hipertensiunii intraabdominale in PA (clasa de
recomandare lB):
1. Volumul viscerelor goale: drenaj nazogastric, prokinetice, tuburi rectale, la necesitate

- decompresie endoscopici.
2. Lichidul intra/extra vascular: resuscitarea volemici la indicafie, dacd este' aplicabil din
punct de vedere clinic - echilibru volemic negativ. in hipervolemie se va considera
ultrafi ltrarea sau diureticele.
3. Expansiunea peretelui abdominal: analgezie qi sedare adecvat[ pentru sc[derea
tonusului muscular abdominal, la indicafii - relaxante musculare.
o Tratamentul invaziv pentru sindromul de compartiment abdominal in PA: decompresia
invazivd va fi utilizatd numai dupS disculii multidisciplinare ce fin de pacienli cu presiune
intraabdominald susfinutd>2s mmHg, cu un nou debut de insuficienfd de organ, rcfractard
la mdsurile terapeutice qi decompresianazogastricE/rectald. Opfiuni de tratament invaziv:
1. drenajul percutanat prin cateter al ascitei;
2. laparostomia median6;
3. laparostomia subcostalE bilaterald ;

4. fasciotomia subcutanatd a liniei albe.
in cazde decompresie chirurgicald, cavitatea retroperitoneald qi bursa omentald vor rdmdne
intacte, pentru a reduce riscul de infectare anecrozei peripancreatice qi pancreatice (clasa
de recomandare 2C).
Comentarii. Hipertensiunea intraabdominald este clasificatd dup6 cum urmeazS:
/ gradlc-l- 12-15 mmHg;
r' gradulll-16-20mmHg;
/ gradul.lll - 2l-25 mmHg;

! gradullY > 25 mmHg.
In PAS, hipertensiunea intraabdominald este parfial condilionatd de efectele procesului
inflamator, catztnd edem retroperitoneal, coleclii, ascit6, ileus qi parlial de intervenfia
terapeuticd - vasoactivele qi in special resuscitarea agresivd cu fluide. Sedarea excesivd
poate agrava qi mai mult disfunclia intestinald cu creqterea ulterioard a presiunii
intraabdominale. Limitarea medicafiei "de rutinE" in UTI este cruciali atunci cdnd
beneficiul este depiqit de reacliile adverse. Din catza dezavantajelor evidente ale
laparostomiei, drenajul percutanat al cateterului se va luain considerare la pacienlii cu
sindrom de compartiment abdominal qi lichid abdominal abundent la TC. Drenajul
percutanat ar trebui sd conducd imediat gi susfinut la imbundtdlire, dacd nu, se va lua in
considerare decompresia chirurgicalS. Pentru a evita un abdomen deschis qi efectele
negative ale eviscerardrii, pierderile de lichide qi contaminarea, se va analiza inchiderea
primard cu grefe Mesh dupS laparotomie.

C.2.6.1.6. Nutrilia
Caseta 21
Nutrifia enterali precoce (in termen de 48 de ore) in PA este sigurl si reduce

ioase, contribuind la cre$terea ratei de supravietuire (clasa decom
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o lrltrtrilia enteral/a va debuta in 24-48 de ole de la internare, dupd oblinerea
controlului hemodinamic
(clascr da rccomcrndarc lA)
o Pentru suport nutritiv se prefer[ ruta enterald celei parenterale. Alimentarea prin
sonda enteralA ar trebui sE fie terapia primarl la pacienli cu PAS, care necesitS suport
nutritiv (clasa de recomandare IB). Sindromul compartimentului abdominal este
considerat o contraindicalie absolutd, pdnd la realizarea decompresiei chirurgicale.
. Se va inilia nutrifia pareneterald la imposibilitatea alimentdrii mai mult ,Ce 5-7 zile.
o Nutritia in totalitate parenterald va fr evitatd,., insd integrarea par,tiald a nutriliei
parenterale ar trebui consideratd pentru completarea necesarului caloric qi proteic, dacd
traseul enteral nu este complet tolerat.
o Atdt alimentarea gastricd, cdt qi cea jejunald pot fi realizate in siguranld (clasa cle

recomandare 2B).
Administrarea continud este preferatd celei ciclice sau prin administrarea bolusului.
o Profilaxia probioticd nu este recomandatd pentru prevenirea complicafiilor
infectioase in PA (clasa de recomandare I B).
o La reluarea administrIrii orale se va fine cont de indicatori precum sbdderea durerii
abdominale gi nivelul de enzimalpancreaticd sericd (in special lipaza sericd) (clasa de
reco,mandare 2B).
. in timp ce realimentarea timpurie este recomandabild in PA uqoard gi moderatd, in
PAS alirnentarea nu este toleratd frecvent din cauza durerii, grefei qi vdrsdturilor legate de
ileus sau compresie extrinsecd din colecfiile de lichide, care afecteazd, golirea gastricd.
Alimentafia enterald inastfel de caztxi este indicatd timp de cel pulin 7-10 zile (clasa de

recomandare 2C).
. in PA se vor utiliza formule de nutrilie enterald elementare, fie polimerice. Nu existd
un tip specific de nutrifie enterald sau imunonutrifie care va imbundtdli evolulia PA.
Nutrifia enteralS poate fr realizatd" cu nutrienli digerabili, semidigerabili qi componente
ale nutrienlilor, fin0nd cont de vAscozitate qi presiunea osmoticd (clasa de recomandare
2B).
o Aportul de azot recomandat in nutrilia parenterald este de 0;2-0,24 glkglzi
(aminoacizi 1,2-7,5 glkgln), qarbohidratii parenterali nu vor depdqi 4-7 mglkglmin (5-6
glkglzi, se va tinde spre euglicemie prin menlinerea insulinei exogene), glucoza
reprezent6nd sursa de energie preferatd pentru carbohidrali, aportul de grdsimi
recomandat: 0,8 - 1,5 glkglzi. Se vor lua in considerare beneficiile suplimentdrii
parenterale de glutamind (>0,30 g/kg Ala-Gln dipeptidd) qi recomanddrile in defavoarea
utilizdrii. formulelor enterale imbogSlite imunitar (clasa de recomandare 2B).
Comentarii. Beneficiul major al nutriliei enterale este capacitatea de a menline
integritatea barierei intestinale, de a preveni translocarca bacteriilor Ei evita nutrilia
parenterald totald, care este asociatd cu rdspuns pro inflamator. Alimentarea prin tubul
nazogastric in PAS a pacientilor poate fi mai simpld qi are un profil de siguranld similar
cu alimentarea jejunalE, care intr-un intestin atonic poate induce depdqirea presiunii
intraluminale, celei de perfuzie a mucoasei cu ischemie intestinald. in acelaqi timp, din
cauza evacudrii intdrziate, unii pacienli nu tolereazd. alimentalia gastricd. Studii
randomizate precum compari nutrifia enterald prin calea nazogastricd vs nazojejunald in
PAS. S-au oblinut rezultate similare, frri nicio diferenld statisticd privind mortalitatea,
aspiralia traheald", diareea, exacerbarea durerii Ei asigurarea echilibrului energetic.

Administrarea parenteralS de aminoacizi, carbohidrali qi emulsii lipidice nr afecteazd"
secreliile pancreatice, aportul de azot va fi redus la 0,14-0,2 glkglzi in cazul insuficienfei
hepatice sau renale. Lipidele oferd o sursd eficientd de calorii, dar trebuie evitat6
hipertrigliceridemia (trigliceridele serice necesitd monitorizare qi menfinute sub 12
mmol/L).
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: i 1. :,,{{t1i,{' iitl

in pofida aqteptdrilor mari, privind utilizarea probioticelor pentru a reduce supra creqterea
bacterian[ a intestinului sublire, profilaxia probioticd nu a redus riscul de complica{ii
infeclioase la pacienfii cu PAS. Dimpotrivd, pacienfii ce primeau probiotice au prezentat o

incidenfi mai mare a ischemiei intestinale, decdt lotul de control (studiu multicentric) (9%
vs }Yo, P:0,004).
Alimentalia enterald cu ingrediente modulatoare ale rdspunsului inflamator qi imun al gazdei
(argininS, glutamind, nucleotide qi acizi graqi omega-3) prezintd interes recent, dar, sunt
puline studiipublicate qi rezultatele sunt prea discordante pentru a le face recomandare de
tratament.
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C.2.6.1,7. Terapia durerii
Caseta22

Nu existi restricfie in tratamentul durerii in PA.
o Durerea asociatd cu PA este severd, persistentd qi necesit[ tr'atament eficient (clasa

recomandarelA).
. Terapia durerii in PA nu inhibi diagnosticul sau tratamentul.
o Preparatele antiinflamatoarenesteroidiene se vor evita in cazulleziunilor renale acute.
o Analgezia epidurald se va considera o alternativd sau un supliment al analgezie

intravenoase, intr-o abordare multimodald. Analgezia epidurald poate fi luatii i
considerare la pacienlii cu PAS care necesitd doze mari de opioide pentru o peri
indelungatd

o Analgezia controlatd de pacient va fi integratd in fiecare strategie descrisd (clasa
recomandarelC).I YLU lf luf lUUl Y I \-)l ,

o Hidromorfona clorhidrat este preferat morfinei'sau fentanilului la pacientul neintubat.
o Gestionarea durerii acute in perioperator sugereazd rcspectarea celui mai actual ghid

analgeziel62l.
'Notd: Durerea este simptomul principal al PA, iar ameliorarea acesteia este o priori
clinicd. Tofipacienlii cu PA trebuie si beneficieze de o formd de analgezie in primele 24
ore de spitalizare, pentru a nu compromite calitatea viefii.

C.2,6.1,8. Controlul glicemic
Caseta23

Se recomandE control glicemic strict, hiperglicemia fiind unul dintre cele mai comunc
semneclinice ale PA, cunoscut ca factor de prognozilre a modelului evolutiv.
in perioada inflamafiei acute este preferatd terapia cu insulind
Doza de insulind se va ajusta pentru a asigura in mod activ controlul glicemiei intr-un
interval sigur,in conformitate cu protocolul actual.

Se va evita strict hipoglicemia.
Comentarii. Controlul glicemic strict (niveluri fintd ale glicemiei 80-110 mg/dl) a
imbundtdlit morbiditatea qi mortalitatea la pacienlii cu intervenfii chirurgicale critice, intr-
un studiu multicentric. Efectele normoglicemiei au fost atribuite avantajos imbunltSlirii
funcliei imune qi reducerii producliei de radicali liberi. Recent, dovezile aratd, cd"insulina in
sine, exercitd efecte antiinflamatoare semnificative, mai ales prin scdderea nivelului acizilor
graqi liberi. Mai mult, insulina are efecte antitrombotice qi stimuleazd sinteza endoteliald a
oxidului nitric. Din momentce oxidul nitric endotelial joac6 un rol important in menfinerea
funcfiei miocardice, insulina poate avea qi proprietdfi cardioprotectoare.

C.2.6.1.9. ProJilaxia ulcerului de stress

Caseta 24 Utilizarea de rutin6 a inhibitorilor pompei de protoni nu este recomandati
la pacienfii cu PAS (clasa de recomandare 28)
. Utilizarea inhibitorilor pompei de protoni se va lua in considerare de Ia caz la caz,
conformindicaliilor specifice, cum ar fi boala pepticd sau hemoragia digestivi.
o Pentru pacien{ii cu PA uqoar6, beneficiul profilaxiei ulcerului de stres va fi apreciat
critic,findnd cont de potenlialul risc al pneumoniei nozocomiale.
Comentarii. Cu excepfia unui studiu efectuat in Coreea (2012), care nu a demonstrat nici o
influenfd asupra evoluliei clinice a PA, nu existd studii care sd investigheze efectul
inhibitorilor pompeide protoni sau a altor medicamente supresoare de aciditate in cadrul
PA.
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C.2.6.1. 1 0. ProJilaxia antitromboticii
Caseta 25
Se va institui profilaxia antitromboticl la pacienfii critici cu PA cu respectarea
celui mai actualghid
Notd: Heparinele nefracfionate sau cu greutate moleculard micd reduc incidenfa
trombozei venelor profunde cu embolie pulmonard qi pot preveni tromboza venei porta.
Lapacienlii cu coagulopatiesau risc crescut de sdngerare (de ex.: necrozdpancreaticd), pot
frutilizate tehnici mecanice de profilaxie a trombozei venoase profunde (de ex.: ciorapi
antitrombotici, compresie pneumaticd intermitentd

C.2.6.1. I 1. Terapii antisecretorii
Caseta 26
Somatostatina sau analogii sii nu sunt recomandafi pentru reducerea
complicafiilor saumortalitifii Ia pacien{ii cu PA (clasa de recomandare lB)
oNu este clar dacd secrelia pancreatic6 continud sau nu in PA. Prin urmare,

utilizarca de rutind asomatostatinei nu este recomandatd, decdt in pseudochisturile
pancreatice in creqtere, creqtereaprogresivd anecrozei, hemoragia digestivS.

Comentarii, Nici un tratament care vizeazd reducerea secrefiilor pancreatice, cum ar fi:
cimetidina, atropina, calcitonina, glucagonul, fluorouracilul, somatostatina sau octreotida nu
au infl uentat favorabilevolutia PA.

C.2.6,1.12. Metodele de puriJicare continud a sdngelui
Caseta2T
Metodele de epurare extracorporeali continui nu sunt recomandate de rutini in
tratamentulpacientului cu PA.
Comentarii,In patofiziologia PA severd un rol deosebit i se atribuie eliberdrii masive de
citochine, responsabile de lanlul de reac{ii care determin6 in esen!6 expresivitatea
rdspunsului inflamator sistemic,acesta fiind cauza majord a morbiditdfii qi mortalitSlii in
PAS. Rolul hemofiltririi veno- venoase/hemodiafiltrdrii continue cu filtru destinat
absorbliei citochinelor, este inliturarea din circulafia sistemicd a citochinelor
proinflamatorii prin care se reduce,,efectul combustibilui asupr6 fldcdrii inflama{iei".
Conform rezultatelor raportate de Pupelis qi coautorii (2004), HFVV continud poate fi
salvatoare in balansarea refacerii volemice qi inldturarea din circulafia sistemicd qi

compartimentele tisulare a citochinelor. Acelaqi studiu a demonstrat cd, apelarea precoce la
HFVVpermite asigurarea unui bilanf hidric negativ, incepdnd cu ziua a S-alapacienlii cu
PA qi hipertensiune intraabdominald. Rezultatele studiului efectuat de Xu si coaut. (2013),
a demonstrat reducerea nivelului seric al factorului de necrozdtumorald qi valorile presiunii
intraabdominale.

C.2.6.1.13. Terapii csre vizeazd rdspunsul inJlamator
Caseta 28
Deoarece este larg acceptat faptul cd MODS este asociat cu PAS qi provine dintr-un
rdspuns inflamatornecontrolat, mai multe studii clinice qi experimentale au evaluat rolul
terapiilor, vizdnd mediatorii proinflamatori. Cu toate cd, majoritatea strategiilor au fost
asociate cu efecte benefice in experimentelepe animale, nu se demonsteazdrczultat
imbunitdfit nici intr-un trial clinic major. Prin urmare, majoritatea ghidurilor recomandd
utilizareaterapiilor imunomodulatoare in PAS, cum ar fi: anti-TNFo, gabexate mesilate,
lexipafant sau proteina C-activat6. Deqi, terapia cu doze mari deselenir a ardtat rezultate
promildtoare la bolnavii critici cu sepsis qi inflamafie sistemicd, un mic studiu prospectiv a
constatat cd combinatia de N-acetilcistein6, seleniu qi vitamina C nu au avut nicio influenti
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C.2.7. Strategii chirurgicale in PA
C.2.7.1, Tratanrcntul chirurgical al PA

C.2.7.4. Interven(ii chirurgicale precoce tn PA

C.2.7.4.1.Managementul cdilor biliare tn PA biliard

Caseta29
Formele severe prezise de PA qi sau cele care prezintd o deteriorare clinicd cu disfuncfii
multi-organe necesiti management in unitatea de terapie intensivd (clasa de recomandare
|D. Nil necroza peripancreaticd, cdt qi cea pancreaticd necesitd de obicei tratament
chirurgical atunci cdnd este infectatd, in timp ce necroza sterild, neobstructivd poate fi
adesea gestionatd printr-o strategie expectativd. De obicei, temporizarea interveniiei pdnd
larecrozd dureazd de obicei circa 4 s5pt[m6ni de la debutul bolii, dar operafia nu trebuie
irrtfuziatd in cazul unui scenariu de deteriorare clinic6. Necrozectomia pancreaticd
retroperitonealS stAngd prin drenare percutanatd cu cateter si/sau drenaj transgastric
endoscopic, abordSrile laparoscopice, necrozectomia pancreaticd retroperitoneald minim
invazivl qi drenajul percutan ,,step-up" cu debridare deschisd asistatd video, toate au fost
propuse ca alternative la necrozectomia pancreaticd deschisd.
Strategia optimd pentru PA necrozantd infectatd este fie drenajul percutan retroperitoneal,
fie drenajul endoscopic, echoghidat, urmat dacd este necesar, de necrozectomie
endoscopicd sau chirurgicald (clasa de recomandare 1A).
Drenajul percutan retroperitoneal sau endoscopic ar trebui,sd o altemativd posibild.in
tratamentul PA infectate, cu perefi formali ai pseudochistului (grad de recomandare lA).
Actualmente nu exist6 date suficiente pentru a defini subgrupuri de pacienfi care ar
beneficia de tratamente diferite (clasa de recomandare 2C).

C.2.7,2, Necrozectomiepancreaticddeschisd

Caseta 30
Principiul de bazd a operafiei deschise este expunerea zonei necrotice, de obicei, dupd
secfiunea ligamentului gastro-colic qi duodeno-colic, apoi debridarea {esutului necrotic.
Uneori, este mai uqor sd intri in cavitatea necrotici cdnd necroza invadeazd colonul
transvers in spaliul lui Riolan, adiacent ligamentului lui Treitz. U1terior, cavitatea
necrozantd poate fi gestionatd in diferite moduri, dupd cum urmeazd (clasa de
recomandare 1C):
- Meqaj deschis: cavitatea BO este tamponatd, iar pacientul este programat pentru
intervenlii repetate, de obicei la fiecare 48 de ore, pdnd cdnd procesul necrotic este
rezolvat,
- Relaparotomii planificate seriate: dupd necrosectomia iniliald qi lavaj, pacientul este

mat pentru relaoarotomie si necrsechestrectomie de e

C.2,7.3, Interven(ia chirurgicaldin PA necrozantd sterild

Caseta 31
Chiar in stadiile precoce ale PA indicaliile c[tre operalie sunt, dup6 cum urmeazd'.
- obstruclie biliard in evolulie;
- simptome persistente;
- sindromul coledocian major.
Necroza ar trebui sd fie localizatd (clasa de recomandare 2C).
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Caseta 32
La pacienjii cu PA sever[ asociat[ cu lichid intraperitoneal se utilizeazd,laparoscopia
pentru lavaj peritoneal, contdnd pe lichidarea toxinelor qi a diferitor metabolili din
cavitatea abdominald, minimalizdnd absorblia sistemicd qi efectul rlspunsului
inflamator sistemic gi insuficienta de organe (clasa de recomandare 1B).
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La pacienlii cu PA biliard severd care nu rdspund laterapia de resuscitare, este indicatl
sfincterotomia endoscopicl precoce qi coledocolitextraclia (clasa de recomandare lC).
in cazul PA cu obstruclie biliard sau colangit6 pacienlii pot beneficia de STE (<24 h) dupd
perioada de resuscitareprecoce. Asociafiaknericani de Gastroenterologie nu recom.andd
ERCP de urgenld (<24 h) la pacienlii cu PA biliar6 fbrd colangitd, (clasa de recomandore
1A).

Asociafia Internafionald de Pancreatologie recomand6 ERCP urgentd in PA la pacienlii cu
colangit[ acutd (clasa de recomandare lB).
La pacienlii cu PA biliard ugoar5 care regreseazd in 2-3 zile, colecistectomia trebuie
efectuatd in cadrul aceleiaqi spitalizdri, deoarece incidenla pancreatitei recurente poate
ajunge pdnd la 610-80% in lunile urmdtoare. Pe de alt[, parte, pacienlii cu un episod sever
de pancreatita biliard trebuie supuqi colecistectomiei dupd rezolvarea pancreatitei qi

conrplicatiilor locale ulterioare (clasa de recomandare lC).

C. 2. 7. 4. 2. Mo ment ul co lecistectomiei

Caseta 33 '

in PA biliard uqoard se recomandd colecistectomia in timpul aceleiaqi interndri (clasa de
recomandare IC). Temporizarea colecistectomiei este asociatd cu recidivd de PA.
MRCP qi EUS ar putea preveni ERCP pentru calculii suspectali ai cdilor biliare. EUS este
superioard MRCP in depistarea calculilor biliari < 5 mm. MRCP este mai pulin invazivd qi
mai disponibild. Nicio tehnicd nu este net superioard (clasa de recomandare 2C).
La pacienfii cu coleclii peripancreatice colecistectomia trebuie amdnatd pdndlarezolvarea
colectiilor (sau efectuatd dupd 6 sdptdm6ni dacd sunt prezente coleclii persistente) (clasa
de recomandare 2C).
Colecistectomia este recomandatd dup6 sfincterotomie la pacienlii cu PA biliard (clasa de
recomandare 2B).

C.2,7.5. Indica(ii ciitre interven(iatn PA necrozantd

Caseta 34
Indicaliile includ:
- fiecroza infectatd (suspectatd sau documentatd) cu deteriorare clinicd, de preferinfd atunci
c6nd aceastaeste demarcatd;
- insuficienfa progresantd de organe timp de cdteva sdptdm6ni, de preferinld atunci c6nd
necroza estedemarcatd (clasa de recomandare lC).
FNA percutanatd (punctia find) de rutind pentru detectarea bacteriilor nu este indicatd
(clasa derecomandare lC).
Momentul interven{iei in pancreatita necro zantilt
- Pentru rrecroza infectatd, intervenfiile invazive trebuie amdnate p6nd la cel pufin 4
sdptdmAni dupdprezentarcainiliald pentru a permite demarcarea necrozei (clasa de
recomandare lC).
- Necrozectomia chirurgicald trebuie amdnatd" (cel pulin 4 sdptdmAni, pdnd,la
maturizarea pereteluichistului), indiferent de subloturile de pacienfi (clasa de recomandare
1c).

C.2.8, Complica{ii locale ale PA
Conform clasificdrii Atlanta pentru PA, revizuita in 2012, complicaliile locale
din pancreatita acut6 au o nomenclaturd definitI. Fiecare tip are un istoric natural
qi, prin urmare, qi o abordare atratamentului.
C.2.8.1. Peritonitafermentativd

rczultdnd
particular

Caseta 35

Peritonita funnentativ[ se inr:egistreazd.la 1-50/o pacienli cu PA qi la 30-70% pacienli cu
forme distructive de I'}A. in cazul coffiicaliilor septico-purulente letalitatea atinge cote de
8O-95oA. in 50-75%o se int0lnesc erori cliagnostice in peritonita 1'ermentativd qi in



!

destul de simpld qi accesibild pentru diagnosticarea lichidului liber in cavitatea
abdominaldla pacienlii cu PA este USG abdominald. Se recomandd eliminarea lichidului
intlamator din cavitatea abdominala inPA necrotic[ aseptic[, care con]ine o concentralie
mare de enzirne pancreatice active, depdqind adesea conlinutul acestora in serul sanguin.
Pe de o parte, aceasta atenteazd manilestdrile sindromului de inloxicalie endogen[ $i, pe
de altS parte, este o rnodalitate de a prevenire a peritonitei purulente qi a abceselor
abdominale, atunci cAnd este asociatS o infecfie. Pentru aceasta se poate folosi
laparoscopia (care este, fbrd indoiald, mai br.rnd) sau laparocenteza cu determinarea
obligatorie a activitirtii cr-arnilazei in lichidul intraabclominal. exarrcn bacteri

C.2.8.2. Coleclia ncutd de lichid pancreatic

C,2.8.4, Necrozu pancreuticd

Caseta 38
Necroza pancreaticd este clasificatd in doud tipuri: colec{ie necroticd acutd qi necrozd cu
perefi instituifi. Colectiile necrotice acute apar in cadrul PA necrotice qi conlin atdt lichid,
c6t Ei necrozd care implicd pancreasul, lesutul adipos peripancreatic sau ambele. Aceste
coleclii sunt distincte de rLecroza peretelui, care este inconjuratd de un perete inflamator
bine definit. De obioei, colecfiile neorotioo isolate apar posto 4 sdptdmdni sau mai mult de
la prezentare. Seriile de canxi au indicat cd neqoza sterild se poate rczolva frrd,
interventie (clasa de recomandare 1C). Faza de sechestrare septicd in cazul neuozei
parenchimului pancreatic Ei lesutuluiShrapancreatic cu dezvoltarea complicaliilor septice.
Forma clinicd a acestei faze reprezintd pancreopnecroza purulentd, care poate fi
circumscrisd (abces) sau necircumscrisd (pancreatita nectotico-purulenti). La progresarea

Caseta 36
Colecfia acutd pancreaticd este o colectie de lichid omogen adiacent pancreasului asociat
cu PA fhrd semne de pancreonecrozd. Acest termen se aplicd unei colecfii din cadrul
primelor 4 sdptdmdni de la debutul pancreatitei. Acesta este diferit de un pseudochist,
deoarece nu exist6 perete care incapsuleazd fluidul. Lichidul pancreatic din colecfiile
acute sunt rareori infectate qi majoritatea se rezolvd prin tratament medicamentos, frrd
interventie chi 'clasa de recomandare lC).

C, 2. 8, 3. Ps e udoc h ist urile
Caseta 37
Pseudochisturile sunt coleclii de fluide incapsulate cu un perete inflamator instituit.
Acestea apar de obicei peste 4 slptdmAni in evolufia PA severe. Multe pseudochisturi se

rezolvd spontan. Dimensiunea pseudochistului nu mai determinl decizia prooperatorie,
deqi unele dovezi sugereazd cd chisturile mai mari de 5 cm sunt mai pufin probabil sd se

resolve (clasa de recomandare 1C). Atdta timp c6t pseudochistul are imagisticd
asimptomatic[, este suficient6 monitorizarea qi urm6rirea clinicd qi CT cu contrast sau
RMN pentru confirmarea rezolufiei finale (clasa de recomandare 1C). Cdnd un
pseudochist este simptomatic, pacientii pot prezenta durere, diferite grade de obstrucfie
gastric6 sau duodenald, pierdere in greutate sau obstrucfie biliard. Rareori, pot apdrea
complicafii, inclusiv conducdnd la ascit[ pancreatic6, sdngerare sau infecfie a chistului
sau eroziune a vaselor dinjur, cum ar fi arterele splenice sau gastroduodenale. Pacienlii
cu pseudochisturi simptomatice necesitl interven{ie chirurgicalS pentru drenaj.
Pseudochisturile pot fi drenate percutanat, endoscopic sau chirurgical (clasa de
recomandare 1C). Tehnicile endoscopice, in mare mdsur6, au inlocuit aborddrile
chirurgicale qi percutanate, acestea oferind atdt efrcacitate, cdt Ei morbiditate scdzrstd.
Tehnicile endoscopice transmurale (stomac sau duoden) folosite sau drenajul transpapilar
cu stentare este de preferat (clasa de recomandare I B). ln favoarea tehnicilor endoscopice
pledeazd Ei rezultatele unui studiu vast care a inclus 27 533 de pacienfi, compardnd
utilizarea drenajului chirurgical percutanat versus celui chirurgical, sugerdnd cd drenajul
percutan nu a fost suficient referitor la durata de spitalizare, morbiditate qi cheltuieli
(P<0,001).



retroperitoneal qi intraaabdominale, peritonit6 purulent5, hemoragii arozive qi digestive,
fistule digestive, sepsis etc.) cu dezvoltarea endotoxicozei de origine infecfioasd,
insuficienlE de organ (mu1tip16 de organe) (clasa de recomandare 1C).
In ultimul deceniu a avut loc o evolulie majord in gestionarea necrozei pancreatice, cu o
trecere de la debridarea chirurgical6 agresiv[ prin necrosectomie deschisd la o abordare
miniminvazivd. Atitudinea terapeuticd include drenarea abcesului pancreatic sau a

parapancreatitei purulent-necrotice, recomandAndu-se preferinld interventiilor'
miniminvazive (drenaj sub ghidaj ecografic, retroperitoneoscopie, prin minilaparotomie
etc.) (clasa de recomondare I B). In cazul eqecului drenajuluiminim invaziv, laparotomia de
debridare cu necrosechestrectomie este operalia de eleclie (clasa de recomandare 1C).
Drenajul se realizeaz[ de preferinld prin abord extraperitoneal. Momentul optim pentru
prima laparotomie igienicd cu necrosechestrectomie este de 4-5 sdptdm6ni de la debutul
bolii. Odatd cu dezvoltarea complicaliilor care nu pot fi controlate cu ajutorul intervenliilor
minim invazive, este necesar6 efectuarea unei operafii deschise (clasa de recomandare
1C).

C.2.8.6. Fist ulele pancreatice

Caseta 40

Fistula pancreaticd in evolulia PA este definit[ prin existen]a unei comuniclri patologice
intre pancreas qi organe, structuri sau spalii aflate peripancreatic sau la distanfd. Acesta
permite extravazarea sucului pancreatic in afaru organului, cu activarea consecutivd a
enzimelor pancreatice, determin6nd un impact negativ asupra homeostaziei organismului,
datoritd malnutriliei, infectiilor qi a escoriafiilor tegumentare. Severitatea afectdrii
pancreatice este cea care influenleazd, direct posibilitatea dezvoltdrii fistulei pancreatice. O
serie de factori influenteazd tabloul clinic al fistulei pancreatice postpancreatitd acutd:
localizarea lacerafiei ductale pe pancreas; dimensiunea acesteia; capacitatea organismului
de a compensa pierderrile volemice qi hidrielectrolitice cauzate de debitul fistule. Fistula
pancreaticS poate evolua spre pseudochist pancreatic sau spre rLecroze parenchimatoase,
ascitd pancreaticd, fistule pancreatice interne sau externe, efuziuni pleurale sau pericardice.
Tratamentul corect este deosebit de dificil, necesitdnd o abordare multidisciplinard qi
urmarea unui algoritm terapeutic pe etape: stabilizarea pacientului qi optimizarea stdrii
clinice (controlul secreliei pancreatice exocrine, drenajul eficient al colecfiilor, nutritive
adecvatd, coreclia dezechilibrelor hidroelectrolitice severe); caracterizarea anatomiei
ductale a pancreasului prin TC, +BMN, CRGRE Ei stentarea leziunilor ductale,
sfincterotomie, drenaj nazo-biliar), si tratamentul definitiv al fistulei (prin tratament
conservativ - 70-82% cazuri sau abordare diferentiatd in functie de entitatea clinico-

C,2.8.5. Hemoragia

Caseta 39
Hemoragia qi urgenlele vasculare sunt rnai pulin frecvente, dar ameninldtoare pentru viajd
in cazul PA severe. S6ngerarea este adesea cauzatd de eroziunea a.splenica sau
a.gastroduodenali sau a altoi vase peripancreatice qi se asociazd" cu semne de hipovolunie
qi scddere a hematocritului. CT cu angiografie va confirma diagnosticul qi poate identifica
extravazarea de contrast care indici vasul implicat (clasa de recomandare 1B). Nu sunt
disponibile analize mari de baze de date qi studii randomizate pentru aceastd complicalie
din cauza incidenfei scdzute qi originea de urgentd a acesteia, iar majoritatea publicaliilor
raporteazd serii mici de cazuri. Un reviu a adunat 200 de cazuri din literaturd qi a constatat
cE angiografia cu embolizare sau stentare a rcalizat hemostaza in 75% din cazuri.
Mortalitatea a fost mai mare la pacienfii care av fost supuqi unei intervenlii chirurgicale
primare in comparalie cu angioembolizarea. Pacienfii cu PA severd ar trebui sd beneficieze
de o tentativd angiograftcd de a controla s6ngerarea. Dacd acest lucru equeazd, se

recomandd operalia de urgen{d imediati pentru hemostazd chirurgicald (closa de

recomandare 1C).



se recomand6 tratament chirurgical programat (clasa de recomandare IC). Tratamentul
complex nutrifia parenteralS qi enterald (prin sondd) (clasa de recomandare IB),
antibioticoterapia sistemic[ (clasa de recomandare IB) etc.

C.2,ll. Profilaxia - reducerea riscurilor qi ingrijirile ulterioare
C.2. 1 1. 1. Colecistectomia

Caseta 44
Litiaza biliar[ este o cauzd principalS a pancreatitei acute. CAnd colecistectomia nu se

efectteazd lainternarea pentru pancreatitd acut6 biliar6, 8% dintre pacienli prezintd, risc de
recidivd a PA intr-o mediede 40 de zile dupd externare. Riscul creqte La22%o la 5 ani dacd
colecistectomia nu este efectuatd. De aceea, solufionarea programatd alitiazei biliare este o
cale sigurd pentru profilaxia PA. Colecistectomia precoce (in24 pdndla 48 de ore de la
internare in stalionar) este sigurd qi reduce duratade spitalizare la pacienlii cu o evolulie
ugoard a PA. Pacienfii cu PA moderat severd sausever6 trebuie evaluafi pentru colectii de
lichide peripancreatice inainte de colecistectomie prin examenCT sau RMN cu contrast.
Pentru pacienfii care au coleclii peripancreatice sau pancreatitd acutS severd,colecistectomia
precoce nu trebuie efectuatS din cau*& riscului de suprainfectie a colec{iilor de lichid
nerinyclytic qi limitarea de vizaalizare din catza infiltratului retroperitoneal. Operafia

C.2.8.7. Fistulele digestive

Caseta 41

PA este un proces inflamator acut al pancreasului qi poate avea o evolufie severi qi asociatd
cu complicafii sistemice sau locale, in special cele cu neqozd pancreaticd sau
peripancreaticd infectatd. Fistula digestivd este una dintre complicaliile bine-cunoscute
secundare ale PA severe. in funclie de sediul fistulei, poate implica stomacul, duodenul,
jejunul, ileonul qi colonul, fie sunt asociate, fie separat. Poate rczttlta din eroziunea directd a

enzimelor digestive eliberate de pancreasul inflamat pe tractul adiacent sau poate apdrea ca o
consecin![ aneuozei intestinale din cauza trombozei vasculare intr-o zond de inflamatie si

ilTiff 
i'1:X!:;i:;##';::|,?;,*^ncu 

intervenlia chirurgicard. Deqi studi,e uo,.,,o*"
sugereazd cd fistula digestivd apare rar la pacienfii cu PA, intervenlia chirurgicald pentru
rLecrozapancreaticd sau parapancreaticd ar creqte frecvenfa. S-a raportat c[ fistulele digestive
pot provoca consecinle clinice grave, cum ar fi hemoragia qi exacerbarea infecfiei cu rezultat
fatal (clasa de recomandare lC).

C.2.9, Mortalitatea
Caseta 42

Existenfa unui anumit tipar in anaLiza mortalitilii la pacienfii cu PA face posibild distingerea
a doul tipuri de mortalitate: moartea precoce qi cea tardivS. intr-un stadiu incipient al bolii
(in timpul primei sdptdmdni), decesul survine adesea din cauza qocului pancreatogen qi a
insuficienfei multiple de organe acute. Moartea tardiv6,,la interval de 3-4 sdptdmdni de la
debutul bolii, apare, de regu16, din cauza complicajiilor septice locale sau sistemice severe qi

insuficienfi multipld de organe (clasa de recomandare IC)

C.2.10. Externarea
Caseta 43. Criterii de externare (clasa de recomandare 1B)
Normalizarea stdrii generale a pacientului;
- Restabilirea pasajului intestinal;
- Lipsa semnelor clinice (dureri, febr6, etc);
- Lipsa complicafiilor postoperatorii;

istului oancreatic infaza de maturizare.



amenatL p6nd c6nd colecliile lichidiene se rezolvd sau peste 6 sdptdm6ni dupd episodul de
pancreatitd acutd astfel, incdt colecistectomia poate fi combinati cu un eventual drenaj
intern (de ex., chistogastrostomie) dacd este necesir. CPGRE cu sfineterotomie ar trebui
luate in considerare in timpul spitalizdrii repetate pentru a minimiza obstruclia recureniti
a cdii biliare principale cu un alt calcul biliar migrator la pacienfii care necesitl o
colecistectomieintdrziatd sau la pacienlii care prezintd un risc chirurgical major, dar aceast[
interventie nu reduce rata colicilor biliare sau colecistitei ulterioare.

C.2.11,2. Strutegii cle renunlare la alcool

Caseta 45
Pancreatita acutl legatd de alcool este un predictor independent al PA recidivante -
pancreatita cronic6. Asociafia Americand de Gastroenterologie recomand[ excluderea
consumului de alcool qi sesiuni educalionale suplimentare peste 6 luni qi la intervale de 2
ani dupd externate. PacienJii sunt sfEtuilicu privire la 3 aspecte ale relaliei alcool-pancreas:
efectele toxice a alcoolului asupra pancreasului, modificdrile comportamentale proprii qi un
accent pe probleme socio-economice.

C.2.I2. Supravesherea. evidenta sechelelor

Caseta 46
Pacienfii obezi qi cei cu hipertrigliceridemie trebuie consiliafi in ceea ce priveqte scdderea
in greutate, modificdrile dietetice qi evitarea alcoolului. Terapiile farmacologice includ
frbrali, statine qi acizi graqi omega-3. Fibrafii (de exemplu, fenofibratul) au cea mai mare
eficacitate in sc6derea nivelului de trigliceride qi poate fi utilizat in combinafie cu celelalte
medicamente enumerate pentru cazwile refractare. Pacienlii depistali au hipercalcemie in
timpul episodului de PA trebuie evalua{i pentru hiperparatiroidism primar sau, mai rar,
malignitate qi tireotoxicozd.
Efectele pe termen.lung ale PA sunt considerabile, chiar Ei la cei cu episoade u$oare sau
primare de PA. Pacienlii sunt expuqi riscului dezvoltdrii episoadelor recurente de PA,
progresiei bolii spre pancreatitd cronicd cu dezvoltarea insuficienlei endocrine qi exocrine.
Cei mai mari factori de risc pentru dezvoltarca PA recurente sunt pancreatita acutd
alcoolicE, pancreatita acutd biliard la pacienlii necolecistectomizali qi fumatul. Insuficienfa
exocrinE pancreaticd se va dezvolta in pdn[ la 350/o din toli pacien]ii. Pacienfii cu diaree,
steatoree qi/sau teste pozitive de insuficienfd pancreaticd exocrin6, cum ar fi: elastaza-l
fecald, grdsimea fecald etc. pot beneficia de suplimentarea cu enzime pancreatice. Diabetul
zaharat pancreatogen (diabet zaharut de tip 3c) este afectarea funcJiei endocrine pancreatice
legate de leziuni pancreatice structurale din cauza PA qi coreleazd cu pancreatita
cronicd,dar se poate dezvolta qi la pacienlii cu PA necrozant[ severd . Pacienfii cu colec]ii
peripancreatice de lichid trebuie urmdrili regulat qi evaluali pentru stabilirea ameliordrii
sau agravirii simptomelor precum: durerea, intoleranfa la alimentare qi febra. Pacienfii
trebuie sd fie evaluali frecvent, iar managementul - ajustat in baza constatdrilor qi
tendinfelor clinice, utilizdnd strategiile de management at6t in spital, c0t qi in ambulatoriu.

44
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INDICAToRII DE MoNIToRIZARE A IMPLEMnNTAnu PRoToCoLULUI

E. ASPECTE MEDICO-ORGANIZATIONALE
E,.1. Adresarea
Pacienfii cu pancreatitd, aartd, se adreseaz[ in SCR prin urmdtoarele tipuri de adresabilitate:

Transportali prin intermediul serviciului 1 12

- Transporta{i prin intermediul serviciului AVIASAN qi concordare [a nivel administrativ
- Transfer interspitalicesc (raional, municipal)
- Trimitere din secfia consultativa a SCR
- Trimitere din sec{iile consultative raionale, municipale, CMF, Centre de Sdndtate
- Trimitere din instituliile spitaliceqti sau consultative private
- Autoadresare

E.2.Internarea
Internarea pacienlilor in SCR cu diagnosticul de panueatita acutd se realizeazd, conform
procedurii operafionale standard POS: AEP-01 gi respectarea tuturor procedurilor de
identificare a pacientilor (POS SP-03), precum qi informarea pacientului gi oblinerea
acordului informat (POS DP-02). Importan este inregistrarea in doculentalia medicala a
datelor de contact Qrlume, telefon) al rudelor, pacientului sau insolitorilor in scop de
informare la necesitate sau oblinerea informaliilor indispensabile procesului curativ.
E.3. Transferul in alte institu{ii in scop de evaluare paraclinicfl (investiga{ii)
in cazul necesitSlii de a efectua careva investigalii paraclinice (CT, RMN, etc) indisponibile
tehnic in SCR, pacientul poate fi transportat la altd institulie medicald in baza contractului
interspitalicesc cu acordul administafiei qi in baza formulularului F-0271e indeplinit de

Nr. Scopul Indicatorul Metoda de calcul a indicatorului

Nurnzirltor Nurnitor

1 A tucilita
diagnosti
carea
precoce a
PA

Ponderea pacienlilor
diagnostica{i precoce
(primele 24 ore de la
debut) cu PA pe
parcursul unui an (%)

Numdrul de pacienli
diagnostica[i precoce
cu PA pe parcursul
ultimului an xl00

Numdrul total de
pacienti
diagnosticafi cu
PA pe parcursul
ultimului an

2 A spori
calitatea
tratamentului
acordat
pacientilorcu
PA

Ponderea pacienfilor
cu PA care au
beneficiat de

tratampnt adecvat in
termini optimali
conform
recornanddrilor din
Protocolul Clinic
National Pancreatita
acutd la adult,pe
parcursul unui an (%)

Nurndrul de pacienti
cu PA care au
beneficiat de tratamen
adecvat in termini
optimali conform
recomandhrilor din
Frotocolul CJinic
Nafional Pancreatita
acutd la adult,pe
parcursul unui an
x100

Numiirul total cle

pacienfi cuPA care
au beneficiat de

tratament
chirurgical, pe
parcursul unui an

J A reduce rata
de complicatii
qi de
mortalitate
prin PA

Ponderea pacienJilor
cu PA care au
dezvoltat complicalii
postoperatorii, pe
parcursul unui an

Rata mortalitalii prin
PA pe parcursul unui
an (o/oo)

Numdrul de pacienfi
cu PA, care au
dezvoltat complicalii
postoperatorii, pe
parcursul ultimului
an x 100
Numdrul de pacienti
decedali prin PA pe
parcursul ultimului
an x 1000

Nurn.*drul total de
pacienfi supugi
tratamentului .:

chirurgical pentru PA,
pe parcursul ultimului
an Numdrul total de
pacienli opera{i pentru
PA pe parcursul
ultimului an



medicul curant qi semnat de comun cu qef seclie qi qef departament sau qef adjunct.
Transportul va fi asigurat in dependenld dg'i:necesit61ile pacientului qi insofit de personal
medical specializat
E.4. Externarea
Externarea pacientului din stalionar se realizeazd, conform procedurii operalionale standard
POS: AEP-02 qi informalia necesard privitor la boal6, regim, tratament, necesitatea evidenfei
qi vizetelor repetate - este prezerfiatapacientului in prezenla rudelor sau insotitor. Este absolut
necesat de explicat Ei verilcat modalitatea de transportare a pacientului din stafionar la o altd"

institulie sau la domiciliu. In caz de transfer al pacientului din stafionar la o insitulie medicald
inferioard (Spital Raional, Seclii de ingrijiri paliative, etc) se fixeaz6 in extras tipul qi
necesitatea transferului, precum qi datele de contact ale persoanei responsabile de acordul la
transfer din institufia respectivi.
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Ghidulpacientului cu pancreatitd acutd 
Anexa I

PANCREATITA ACUTA este o patologie inflamatorie a pancreasului, in care enzimele
produse de aceasta glandd distrug fesuturile pancreasului.
Pancreasul este un organ al sistemului digestiv ce indeplinegte rolul de glandd, avind 2
lirncfii majore: endocrinl - secretd insulina qi cealaltd - exocrini secretAnd sucul pancreatic,
ce participa la digestie. Acesta trece prin canalul pancreatic (Wirsung) gi apoi, prin duoden
elimin6ndu-se in intestinul sublire. Acest suc nu se secretd insd permanent, ci doar atunci
cdnd duodenul qi stomacul elibereazd, la rdndul lor, o serie de substanfe, ca rdspuns la
prezenla alimentelor. Pentru a descompune bolul alimentar intestinul sublire are nevoie de
un mediu alcalin, comparativ cu stomacul ce are nevoie de pH acid. Bicarbonatulprodus cle
pancreas are tocmai rolul de a neutraliza aciditatea sucului provenit din stomac. pH-ul
alcalin este necesar pentru activarea enzimelor pancreasului, care participd la metabolizarea
grdsimilor, amidonului qi proteinelor gi la asimilarea substanlelor nutritive din fuand, care
trec din intestinul sublire direct in sdnge. Pe ldngd bicarbonat pancreasul mai secretd gi

enzime digestive care participd in scindarea proteinelor, lipidelor gi glucidetor, iar deficitul
de enzime pancreatice determind tulbur[ri digestive, manifestate prin diverse manifestdri
clinice.
CAUZEz
o Litiaza biliarl este cea mai frecventd, cauzd de pancreatitd acutd, femeile cu vdrsta de 40
de ani sunt cel mai frecvent afectate, comparativ cu bdrbalii:
o Abuzul de alcool provoacd pancreatita prin inducerea spasmului sfincterului Oddi,
determin6 precipitarea enzimelor in ducturile pancreatice qi creeazd" rnultiple puncte de
obstruclieductal5 cu extravazarea enzimelor active in spafiul interstifial.
o Traumatismele abdominale se insolesc cu declan;area PA in l-2o , conttzia
parenchimului pancreatic qi leziunea ductali fiind cauzele extravazdrii enzimelor active
pentru inilierea procesului de autolizd a pancreasului.
o Unele intervenfii chirurgicale traumatizante pe stomac, duoden qi zona hepato-
pancreato-biliard, inclusiv endoscopice.
o Hipercalciemia la pacienfii cu hiperparatiroidism
. Alti factori etiologici: procesele autoimune, vasculitele, preparatele medicamentoase
(hipotiazidele, preparatele hormonale steroidiene gi nesteroidiene, mercaptopurina),
maladiile infecfioase (parotidita virald, hepatita, citomegalovirusul), factorii alergici
(vopsele, lacuri, mirosul materialelor de construcfie, qocul anafilactic), procesele
dishormonale in timpul sarcinii qi a menopauzei, maladiile organelor adiacente glandei
pancreatice (gastroduodenita, ulcerul penetrant, tumorile zonei hepatopancreatoduodenale),
anomaliile ereditare, dereglSrile metabolice, pancreatite acute idiopatice etc.

MANIFESTESTARILE CLINICE ALE PANCREATITEI ACUTE:
Durerea abdominall (95-100%):
- este acutd, cu iradiere in regiunea lombari
- pronunfatd in epigastru, durere ,,inbard" sau dureri ,,in cingdtoare"
Vlrsiturile (85-95%):
- in special, la debut
- nu amelioreazd starea pacientului (incoercibile)
- uneori cu caracter bilios
Gre{urile
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- insistente, dar dupd frecventd .ja.uri'"'irarsdturilor qi uneori sunt acuzate ca
disconfortepigastric sau durere
Stare febrili sau subfebriH (50%):
- fard careva tip de curbd febrild
Distensie abdominall (18%)
Tulburlri de tranzit intestinal (mai frecvertparezdgastrointestinald, hiperchinezia jejuno-
iliacd)
Icter (5%)
Hipotensiune arteriall Tulburlri de conqtiin(iFactorii de risc:
. Sexul feminin
o Litiazabiliard
o Abuzul de alcool
o Obezitatea
o Diabetulzaharut
o Sarcina
o Alergii
REGULI DE URMAT iN C,q.ZUL PA:
in cazul in care persoana suspecteazd PA este necesar de contactat imediat medicul de
familie sau serviciul AMU pentru a fi intemat in spital.
RECOMANDARI CURATIVE:
Tratamentul pacienlilor cu pancreatitd acutd, in primul rdnd, prevede respectarea repausului
digestiv, adicd abtinerea de la alimentafie. Tratamentul medicamentos se efectueazd
obligator in stafionar.

Regimul dietetic: chiar in formele u;oare in primele zile prevede repaus digestiv, cu
alimentare parenterald, pentru a exclude stimularea secrefiei pancreatice de cdtre alimente.
In formele severe repausul digestiv este de lungd duratd in funcfie de evolulia bolii
(complica{ii, durata de aflare in UTI, tratament chirurgical). Alimenta{ia obignuitd se reia la
finele primei sdpt6mdni, evitdndu-se prdnzurile bogate.
Pentru a vd facilita alegerca produselor alimentare, prezerftdm unele alimente premise gi

interzi sein pancreatita acutd.

Alimentele permise gi interzise in pancreatita acuti
Produse Permise Interzise

Carne de vac6, vi1el, pasdre, curcan,
iepure de casd, fiartd sau la
aburi, ftrd grdsime

deratd" grasd,, sdratd, afumatd
mezeluri, bulion din carne,
conserve, ficat

Peqte alb slab gras, sdrat, afumat, conserve,
supe din peqte, icre

Produse lactate si ouI brdnzd proaspdtd de vaci
degresatd, pudding, lapte ir
funclie de toleranld, produse
acidulate, sm6nt6nd in alimente
ou fiert moale, omletd dieteticE
(in baie de
ap[)

brdnzeturi fermentate, sdrate,
afumate, lapte bdtut, iaurt,
chefir
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Cereale pesmeli de pdine albd, supe
din crupe, terciuri pisate,grig,
orez, fulgi de ovdz,
paste fbinoase, p6ine (veche
de o zi), biscuiti uscati

p6ine proaspdtd, prdjitd,, pdine
neagril, produse din aluat pe
drojdii qi foietaj

Dulciuri lapte de pasdre, budinci de
griq sau de orez, prdjituri de

casi cu aluat uscat sau aluat
fiert (ecler), gelatind de
fructe,
spum[ de fructe, zahfuul
permis in cantitate micd

marmeladd, dulceati, miere,
ciocolatd, cacao) aluat dospit,
foietaje, prdjituri cu crem6,
inghe{atd

Zarzavattri qi legume coapte sau fierte (cartof
morcov, stbcld, dovleac,
mazdre verde)

crude (castraveti, ridiche,
sfecld, varzd, albd,, vxzd, roqie,
fasole uscat6, mazdre uscat5,
ciuperci, vinete, rogii, ardei
dulci), legume picante (ceap6,

usturoi, ardei iute)
Fructe coapte sau fierte (mere,

piersici, prune)
crude sau z.ara; fruclele cu
s6mburi, nuci, alune )rnac)
struguri, banane

Bluturi ceaiuri, apd mirrer4ld, plx1t
(neacidulatd), sucuri
proaspete de morcovi,
piersici

cafea, cacao, alcool, apdl

carbogazoasd, suo din struguri

Lipide unt proaspdt, ulei unturS, sldnind, maionez6
Condimente mdr ar, cimbru, pdtrunj el,

leuqtean
piper, ardei iute, hrean,
muqtar, dafin, olet

STILUL DE VIATA A PACIENTULUI CARE A SUPORTAT PA:
o Dupd externare este recomandatd respectarea dietei - masa 5, eviden!6 la medicul de

familie cu monitorizarea nivelului glicemiei qi USG abdominald in dinamicd,. La
necesitate - consultafia gastroenterologului.

. Eliminarea (combaterea) factorilor de risc in declanqarea PA.

. in caz de intervenlie chirurgicald, circa doud luni este necesar de limitat efortul fizic in
vederea profilaxiei herniilor postoperatorii.
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FI$A STANDARDTZATL
Anexa 2

pentru auditul medical bruat pe criterii in pancreatita acutl
DATE GENERALE COLECTATE PENTRU IMA

1 Numdrul figei pacientului

2 Data nagterii pacientului ZZILLIAAAA sau 9: nu se cunoagte

J Sexul pacientului 1 Bdrbat

2 Femeie

4 Mediul de regedinJd 1 Urban

2 Rural

9 Nu se cunoaqte

INTE,RNARE
5 Data debutului simptomelor ZZILLIAAAA sau 9: nu se cunoaqte

6 Institutia medicald unde a fost solicitat
ajutorul medical primar

1 AMP
2 AMU
J SecJia consultativS

4 Spital

5 Institutie medicald privatd

9 Nu se cunoaqte

7. Data adresdrii primare dupd ajutor
medical

ZZILLIAAAA sau 9: nu se cunoaqte

8. Timpul adresdrii primare dupd ajutor
medical

OO:MM sau 9: nu se cunoagte

9. Data sosirii la spital ZZILLIAAAA
10. OO:MM sau 9: nu se cunoaqte

11. Departamentul in care s-a fdcut
internarea

1 Seclia de chirurgie

2 Seclia de profil general
a
J SecJia de terapie intensivd

4 Alte

DIAGNOSTIC
t2. 1 AMP

2 AMU
J Secfia consultativd
4 Spitalul

5 Institutia medicald privatd

13. Investigafii imagistice 1 Nu
2 Da

9 Nu se cunoa$te

ANTECEDENTE
14. Antecedente pancreatice 1 Nu

2 Da

9 Nu se cunoagte

15. P r ezenla litiazei biliare 1 Nu

2 Da
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9 Nu se cunoagto

16. P r ezenla patolo gi ilor aso ciate 1 Nu
2 Da

9 Nu se cunoagte

PREGATIRE PREOPERATORIE
17.

18.

Preg[tirea preoperatorie a fost efectuatd
in spital

I Nu
2 Da

lL). Timpul efectudrii pregdtirii preoperatorii OO:MM sau 9: nu se cunoagte

INTERVENTIA CHIRURGICALA
20.

21.
Intervenlia chirurgicald a fost efectuatl
in spital

1 Nu
2 Da

22. Data efectudrii intervenliei chirurgicale ZZILLIAAAA
/.J. Timpul efectudrii intervenliei

chirurgicale
OO:MM

24. Timpul efectudrii interventiei
chirurgicale de la debutul maladiei

OO:MM

25. Timpul efectudrii interven{iei
chirurgicale de la momentul interndrii

OO:MM

26. Operalia efectuat[ Da

Nu
Multiple (seriate)

27. Tipul anesteziei General6

EXTERNARE $I TRATAMENT
28. Data externdrii (zzlLLlAAAA)
29. Data transferului interspitalicesc (zzlLLlAAAA)
30. Data decesului (zzlLLlAAAA)
31 Deces in spital 1 Nu

2 Cauze atribuite PA

a
J

Deces survenit ca urmare a

patologiilor asociate

4 Alte cauze neatribuite PA
9 Nu se cunoaqte
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IMSP SC4 ,,TIMOFEI MO$NEAGA"
SECTIA CONSULTATIVA

Protocolul clinic al locului de lucru al medicului specialist chirurg
PANCREATITA ACUTA _ 398

Pancreatita acutd (PA) este o maladie complexd a pancreasului exocrin, caracteizatd,prin
leziunea acutl a celulelor acinare gi rispunsul inflamator local gi sistemic" .Aceast6 definifle,
in fond corect6, trebuie completatl cu men{iunea, cd acest proces de autodigestie este doar
inifial abacterian, iar dupl infectarea endogen[ devine complicafie septici cu evolufie gravd,
manifestat[ prin endotoxicozL, rlspuns inflamator local gi sistemic, c6t Ei prin disfuncfii
organice si poliorganipe cu posibila dezttoltare a pancreonecrozei infectate.

Codul bolii (CIM 10) Bolile pancreasului (K85) K85-Pancreatita acut[; K860-Pancreatita cronic[ datoritS
alcoolismului; K861-Alte pancreatite cronice; I(862-Chistul pancreasului; K863-Pseudochistul pancreatic
K868-Alte boli precizate ale pancreasului; K869 Boala pancreasului frrd,precizare.
Clasificarea
Conform clasificdrii Atlanta, Georgia (1992) se deosebesc urmltoarele forme de pancreatit[ acut6:

o Pancreatita acut[ edematoasl
o Pancreatitaacut[necrotici: neinfectatI, infectati

Complica{iile pancreatiei acute: plastron parapancreatic, abces pancreatogen, peritonit[, flegmon
retroperitoneal, chisturi pancreatice (infectate gi neinfectate), fistule digestive, hemoragii arozive.
Clasificarea PA dup[ V.I.Filin (1982):

o Pancreatita acutl edematoasl
o Pancreatita acutd necroticd
o Pancreatita acutd infiltrativ-necroticd
o Pancreatitaacutlpurulent-necrotici

Complicafiile aseptice in pancreatita acutl:
o Prezenfa exudatului liber (peritonita fermentativd, omentobursita, pleureziile reactive)
o Diabetul zaharat acut pancreatogen
o Icterul mecanic

Complica(iile infec(ioase in pancreatita acuti:
o Sepsisul
o Peritonita purulent6
o Fistulele pancreatice, a organelor cavitare (formate, neformate, interne, externe)
o Hemoragiile erozive
o Alte complicatii

Conduita pacientului cu PA (clasa de recomandare lC)
Problema principal[ este diagnosticul precoce al PA. Cabazilpentru stabilirea diagnosticului de PA sunt
datele anamnestice (prezen{a patologiei c6ilor biliare, incilcarea regimului alimentar) qi datele clinice
(tiada Mondor: durere, vom6 si meteorism).
Manifestirile clinice ale PA (clasa de recomandare lC)

o Durerea abdominald (95-100%)este acut6,violent[,insuportabila qi rezistent[ la antialgice,creqte in
intesitate in 24-48 de ore, resim{iti in epigastru, periombilical, in hipocondrul stdng sau fiind
r6sp6ndite difuz pe intreg abdomenul superior,avdnd caracter clasic de ,,durere inbard" sau,,dureri
in cingdtoare", cu iradiere in unghiul costo-vertebral st6ng (semnul Mayo-Robson) sau in
hipocondrul drept gi st6ng, la baza hemitoracelui st6ng gi in regiunea scapulohumeralS (semnul
Bereznigovsky), este constant[, cedeazd cu greu la antialgice, poate fi amelioratad de pozilionarea
sezAndi sau anteflexie Ei exacerbati de alimentafie, durere in hipogastru (masci genital6), durere ln
fosa iliac[ dreaptl (masc[ apendiculari), durere in hipocondrul drept (masc[ colecisticd), durere in
regiunea cordului (masc[ de infarct miocardic).

o Vdrs[turile (85-95%): in special, la debut,nu amelioreazd durerea (incoercibile), uneori cu caracter
bilios,
pot fi substituite prin eforturi de vom6, fErd eliberarea conlinutului gastric

o Grefurile: insistente, dar dup6 frecvenli cedeazd virslturilor qi uneori sunt acuzate ca disconfort,
epigastric sau durere

o Stare febrild sau subfebrild (s}%):fjara- careva tip de curbl febrili
o Distensieabdonrinall60%)
. Tulburiri detrazit intestinal:paralezia gastrointestinal[,hiperchinezia jejuno-iliac[
o Icter (5%),Hipotensiune arteriali, Tulbur6ri de conqtiinfi.

Examenul obiectiv (clasa de recomandare 1C).: Tezumentele palide. reci (in colaps). uneori acoperite cu





transpirafii abundente. Acrocianoz[ sau echimoze: - semnul Mondor-Lanherlof (regiunea fefei gi gdtului)-
semnul Gray-Turner (pnrfile laterale ale abdomenului)- semnul Cullen (regiunea ombilicului).
Abdomenul este destins, uneori cu absenla zgomotelor intestinale, suger6nd ileus; cu asimetrie abdominali
datoritd meteorismului colonului transvers (semnul Bonde). Palparea abdomenului denot6 sensibilitate
dureroasl localizatd, (etajul superior) sau difuzI; rezistent[ musculard in proiecJia pancreasului (semnul
Korte), disparilia pulsafiei aortei abdominale (semnul Voskresensky). Percutia abdomenului poate releva
prezenla,,semnului clopolelului" (Razdolsky); zond de sonoritate situat[ transversal in abdomenul superior
(semnul Gobief), timpanism qi prezenla ascitei (matitate deplasabil[ - semnul Kerven). Auscultafia
abdomenului poate fi g[sit fenomenul de ,,abdomen mut" sau ,,linigte abdominald" (lipsa zgomotelor

Examinirile paraclinice in cadrul asistenfei medicale specializate de ambulator (clasa de recomandare
1c)

AM sp ecial tzatd de ambulator

Bilirubina

Grupa sanguinS, Rh-factor

O - obligatoriu; R - recomandabil

Criteriile de spitalizare (clasa de recomandare 1C):
o Suspecfie de PA
o Diagnosticul pozitiv de PA
o Criteriile de apreciere a intoxicatiei

Supravegherea, eviden{a sechelelor
Pacienfii obezi gi cei cu hipertrigliceridemie trebuie consilia{i in ceea ce priveqte sciderea in greutate,
modific[rile dietetice qi evitarea alcoolului. Terapiile farmacologice includ fibra]i, statine qi acizi graqi
omega-3. Fibrafii (de exemplu, fenofibratul) au cea mai mare efrcacitate ln sciderea nivelului de trigliceride
;i poate fi utilizat in combinafie cu celelalte medicamente enumerate pentru cazurile refractare. Pacienfii
depistali au hipercalcemie in timpul episodului de PA trebuie evalua,ti pentru hiperparatiroidism primar sau,
mai rar, malignitate qi tireotoxicozi.
Efectele pe termen lung ale PA sunt considerabile, chiar Ei la cei cu episoade ugoare sau primare de PA.
Pacienfii sunt expuqi riscului dezvoltdrii episoadelor recurente de PA, progresiei bolii spre pancreatiti
cronici cu dezvoltarea insuficienlei endocrine gi exocrine. Cei mai mari factori de risc pentru dezvoltarea
PA recurente sunt pancreatita acuti alcoolicL, panueatita acut6 biliard la pacienfii necolecistectomiza{i gi

fumatul. Insuficienta exocrind pancreaticd se va dezvolta in p6ni la 35%o din toti pacienfii. Pacienfii cu
diaree, steatoree $i/sau teste pozitive de insu ticd exocrinS, cum ar fi: elastaza-l feca

Radiografia panoramici abdominal[





grlsimea fecall etc. pot beneficia de suplimentarea cu ettzime pancreatice. Diabetul zahxat pancreatogen
(diabet zaharat de tip 3c) este afectarea funcliei endocrine pancreatice legate de leziuni pancreatice
structurale din cauza PA gi coreleazd cu pancreatita cronic6, dar se poate dezvolta qi la pacienlii cu PA
necrozant[ sever[. Pacienfii cu colecfii peripancreatice de lichid trebuie urmdri]i regulat qi evalua(i pentru
stabilirea ameliordrii sau agrav6rii simptomelor precum: durerea, intoleranfa la alimentare qi febra. Pacienfii
trebuie s[ fie evalua(i frecvent, iar managementul - ajustat in baza constatdrilor Ei tendinfelor clinice,
utiliz6nd stratesiile de ma atdt in spital, cdt si in ambulatoriu.




