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rezumat
Pancreatita acută este o patologie potenţial gravă şi în ultimii ani se constată o creştere progresivă a numărului patologiilor pancreasului. 
acest studiu pune accentul pe ultimele elaborări în conduita şi modalităţile de diagnocticare şi evaluare a gravităţii pancreatitei acute 
severe şi a complicaţiilor ei precoce locale. În particular sunt discutate patofiziologia, prognozarea severităţii, tratamentul medical şi 
chirurgical.

summary
acute pancreatitis is a potentially severe disease with rising incidence in the last decades. This review reveals recent diagnostic, severity 
assessment and complications’ management trends. Particularly, pathophysiology, severity scoring, medical and surgical treatment are 
discussed.

introducere
Pancreatita acută (PA) este o maladie polietiologică şi 

este caracterizată de activarea enzimelor pancreatice, urmată 
de inflamaţie pancreatică locală, asociată sau nu, de alterarea 
funcţională a altor organe. Clinic, la majoritatea pacienţilor, 
maladia are o evoluţie abortivă, însă 20-30% bolnavi se dez-
voltă o formă severă şi mortalitatea generală atinge 5-10%. 
Majoritatea pacienţilor care decedează de PA fac parte din 
grupa patologiei severe, care are o rată de mortalitate în jur de 
40%. În baza gradării şi clasificării PA, adoptată la International 
Symposium of Acute Pancreatitis (Atlanta, USA, 1992) şi a 
principiilor de management al PA de la World Conference on 
Gastroenterology (Bangkok, Thailand, 2002), au fost formulate 
terminologia şi definiţia PA pentru orientarea clinicienilor şi 
cercetătorilor (Pancreatic Disease Group, 2005). 

Patofiziologia
Pancreatita acută este o patologie cu severitate variabilă, 

unii pacienţi suportând pusee uşoare, abortive, pe când alţii 
manifestă un epizod sever, morbid şi frecvent letal. Mecanismul 
exact prin care diverşi factori etiologici induc PA rămâne neclar. 
Este general acceptată ipoteza că procesele precoce în PA au loc 
în celulele acinare. Lezarea celulelor acinare precoce în evoluţia 
PA duce la reacţie inflamatorie locală. Dacă reacţia inflama-
torie este marcată, aceasta duce la declanşarea sindromului de 
răspuns inflamator sistemic (SIRS). SIRS conduce la lezarea 
organelor la distanţă şi sindromul de insuficienţă multiplă de 
organe (MODS). MODS asociat pancreatitei acute este cauza 

primară a morbidităţii şi mortalităţii. Studiile recente au stabilit 
rolul mediatorilor inflamatorii în patogeneza PA şi MODS. În 
acelaşi timp, unele studii au demonstrat importanţa morţii 
celulelor acinare, prin apoptoză şi necroză fiind determinată 
severitatea pancreatitei [1]. 

Indiferent de evenimentul declanşator, evoluţia maladiei 
poate fi privită ca trei faze continue care se succed: inflamaţia 
locală a pancreasului, răspunsul inflamator generalizat şi faza 
finală de disfuncţie poliorganică [2-4].

Procesele precoce în pancreatita acută. PA implică o cascadă 
complexă de procese care se încep în celulele acinare pancre-
atice. Mecanismele exacte ale dezvoltării PA până în prezent 
sunt un obiect de dezbateri. Teoria cea mai acceptată este că 
pancreatita se dezvoltă din cauza leziunii acinilor pancreatici, 
care permite scurgerea enzimelor pancreatice (tripsină, chimo-
tripsină, elastază) în parenchimul pancreatic. Enzimele devin 
active în parenchim, iniţiind astfel autodigestia şi pancreatita. 
Proteazele activate (tripsina şi elastaza) şi lipaza lezează ţesu-
tul şi membranele celulare, cauzând edem, leziuni vasculare, 
hemoragie şi necroză.

Mecanismele activării zimogenului. În conversia zimoge-
nelor pancreatice în enzime active sunt implicate câteva meca-
nisme [5]. Acestea includ: (1) autoactivarea tripsinogenului în 
tripsină; (2) scindarea tripsinogenului în tripsină de către hidro-
laza lizosomală catepsina B (CTSB); (3) activitatea diminuată a 
inhibitorului intracelular a tripsinei; (4) scurgerea zimogenilor 
şi a enzimelor lizosomale în citoplasmă cu activarea proteolitică 
subsecventă; (5) pătrunderea zimogenilor în organelele care 
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conţin proteaze active; (6) preluarea şi procesarea zimogenilor 
secretaţi de cascadele endocitice; (7) susceptibilitatea ridicată 
a zimogenilor la proteoliză datorită oxidării sau decondensării 
[5]. Mecanismele care au atras mai multă atenţie sunt: autoac-
tivarea tripsinogenului [6], activarea tripsinogenului de către 
CTSB [5] şi activarea inadecvată a tripsinogenului [7]. Unele 
studii recente indică şi rolul important al calciului în activarea 
tripsinogenului.

Autoactivarea tripsinogenului. Conform acestei teorii, trip-
sinogenul se autoactivează, şi astfel activarea tripsinogenului, 
indusă de tripsină, reprezintă evenimentul declanşator al PA 
[8]. Deşi există câteva opinii diferite în ceea ce priveşte eveni-
mentele precoce în PA, totuşi activarea tripsinogenului este 
considerată o verigă precoce critică în patogeneza PA. În pofida 
controverselor în privinţa proceselor precoce în PA, totuşi, în 
momentul de fată s-a stabilit că aceste procese precoce conduc 
spre leziunea celulelor acinare şi eventual la moartea celulară, 
care declanşează procesele ulterioare în PA.

Apoptoza versus Necroza celulelor acinare pancreatice. 
Moartea celulelor acinare este o marcă distinctivă atât a pancre-
atitei acute umane, cât şi a celei experimentale [9]. Mecanismele 
morţii celulelor acinare sunt până în prezent incomplet eluci-
date. În PA moartea celulelor acinare are loc atât prin apoptoză, 
cât şi prin necroză [9-12]. Apopotoza a fost de la bun început 
definită drept o formă fiziologică sau programată de moarte ce-
lulară, care afectează celulele dispersate în ţesut are morfologie 
caracteristică şi stereotipică, inclusiv colabarea celulei, retenţia 
organelelor şi condensarea cromatinei nucleare, procese care se 
desfăşoară ca răspuns la o varietate de stimuli de stres [9, 13]. 
Studiile recente au demonstrat că forma morţii celulelor acinare 
poate fi un factor determinant important al severităţii PA [9-12, 
14]. Mai mult ca atât, a fost demonstrat că inducerea apoptozei 
reduce severitatea pancreatitei experimentale [10-12], pe când 
inhibarea acesteia poate agrava evoluţia bolii [15]. Din aceste 
motive, elucidarea mecanismelor moleculare a morţii celulelor 
pancreatice ar putea oferi înţelegere mai bună a dereglărilor 
pancreatice clinice şi fac posibile intervenţii farmacologice.

Inflamaţia. Un proces important în PA este inflamaţia 
pancreatică cu migrarea excesivă de leucocite. Mediatorii 
inflamaţiei au un rol critic în patogeneza pancreatitei şi a 
răspunsului inflamator subsecvent [2–4, 16]. În 1988 pentru 
prima dată a fost propusă ipoteza că citokinele ar putea avea 
un rol important în PA şi s-a sugerat că activarea inadecvată a 
sistemului imun ar putea intensifica severitatea leziunii locale 
şi a complicaţiilor sistemice [17]. Mediatorii proinflamatori 
care participă în patofiziologia PA includ: TNF-α, interleuki-
na (IL)-1β , IL-6, factorul de activare a trombocitelor (PAF), 
ICAM-1, IL-8, chemoatractantul neutrofilic indus de oncoge-
na-α/citokine (GRO-α/CINC), proteina-1 chemoatractantă 
monocitară (MCP-1), şi substanţa P. Mediatorii antiinflamatori, 
care au un rol important în pancreatita acută, includ IL-10, 
componentul complementului C5a, receptorii solubili TNF 
(sTNFR), antagonistul receptorilor IL-1 (IL-1ra) şi endopep-
tidaza neutră (NEP).

Sindromul de compartiment abdominal. În patogeneza PA 
unul din procesele care afectează negativ evoluţia maladiei este 
dezvoltarea sindromului de compartiment abdominal (SCA) 
[18]. SCA este descris drept insuficienţă multiplă de organe, 
care se instalează în rezultatul creşterii presiunii intraabdo-
minale [19]. A fost estimat că până la 30 % din pacienţi cu 

pancreatită acută severă [20]. PA severă implică unele procese 
patofiziologice, inclusiv inflamaţie pancreatică, edem retroperi-
toneal, colecţii lichidiene peripancreatice, ileus, care contribuie 
la instalarea SCA [19,21].

clasificarea
La momentul actual sunt cunoscute peste 52 de clasificări 

ale PA. Cea mai acceptabilă din punct de vedere practic sunt 
considerate clasificarea lui V.I. Filin [22] şi clasificarea din 
Atlanta, USA, 1992 [23], revăzută la World Conference on 
Gastroenterology, Bangkok, Thailand, 2002 [24]:

Clasificarea lui V.I. Filin [22], prevede diferite forme de 
PA drept stadii succesive a unui proces unic în dependenţă de 
schimbările clinicomorfologice existente.

1. Pancreatita acută interstiţială 
2. Pancreatita acută necrotică 
3. Pancreatita acută infiltrativ-necrotică
4. Pancreatita acută purulent-necrotică 
Formele PA (Atlanta, Georgia, 1992)
1. Pancreatita acută interstiţială (edematoasă) 
2. Pancreatita acută necrotică: 
- neinfectată
- infectată
3. Complicaţiile pancreatitei acute:
- plastron parapancreatic
- abces pancreatogen
- peritonita
- flegmon retropeitoneal
- hemoragiile arozive
- chisturi pancreatice (infectate şi neinfectate)
- fistule ale tractului digestiv
Conform World Conference on Gastroenterology, clinic 

PA se manifestă prin durere acută persistentă epigastrică, însă 
acest simptom poate uneori lipsi, concentraţia amilazei serice 
frecvent este elevată de 3 ori peste limita superioară a normei, 
examinările imagistice vor exclude alte patologii în baza pre-
zenţei sau absenţei modificărilor morfologice caracteristice. 
Pot fi prezente sau nu lezările funcţionale ale altor organe. La 
unii pacienţi concentraţia amilazei serice poate să fie în limitele 
normei sau doar puţin elevată.

Forma uşoară a PA. Forma uşoară a PA are aceleaşi ma-
nifestări clinice şi modificări biochimice ca PA, fără deterio-
rare funcţională sau complicaţii locale şi răspunde pozitiv la 
tratamentul infuzional suplimentar. Scorurile de apreciere a 
gravităţii vor fi: scorul Ranson <3, sau scorul APACHE II <8, 
sau la tomografie computerizată (CT) gradul A, B sau C.

PA severă. Forma severă a PA are aceleaşi manifestări cli-
nice şi modificări biochimice ca PA, plus una din următoarele: 
complicaţia locală a necrozei pancreatice, pseudochist sau 
ţesut pancreatic infectat, sau lezarea funcţională a altor organe. 
Scorurile de apreciere a gravităţii vor fi: scorul Ranson ≥ 3, sau 
scorul APACHE II ≥ 8, sau la CT gradul D sau E. 

Imagistica în diagnosticarea şi gradarea severităţii PA. 
Ultrasonografia arată modificările morfologice ale pancrea-

sului în 24-48 de ore de la debutul maladiei şi este recomandată 
ca investigaţie iniţială pentru toţi pacienţii cu PA [25], în special 
celor cu suspecţie la litiază biliară [26].

Tomografia computerizată. CT cu contrast este considerată 
drept standardul de aur în diagnosticarea necrozei pancreatice 
şi colecţiilor parapancreatice, precum şi în clasarea PA [27]. 
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Divizarea pe grade conform CT este: A – Pancreasul normal; 
B – Modificări ale parenchimei pancreatice, inclusiv; C – Mo-
dificări inflamatorii ale parenchimei pancreatice şi peripan-
creatic cu exudare moderată; D – Exudare pancreatică severă, 
colecţie lichidiană solitară distantă sau peripancreatică, abces 
pancreatic; E – Necroză pancreatică, necroză lipidică cu colecţii 
lichidiană distante şi extrapancreatice extinse. 

Gradele A-C reflectă clinic PA forma uşoară, iar gradele 
D şi E indică PA severă [28]. Evaluarea CT s-a dovedit a fi în 
corelaţie cu evoluţia clinică a patologiei şi indicii de severitate 
a patologiei [29-31]. CT este indicată pentru a evalua com-
plicaţiile PA severe sau în caz de diagnostic dubios, şi nu este 
indicată în formele uşoare de pancreatită [32, 33].

Colangiopancreatografie retrogradă endoscopică (CPGRE) 
este o metodă valoroasă în diagnosticarea şi tratamentul con-
cremenţilor coledocului [34]. Totuşi rolul acesteia în manage-
mentul PA este discutabil. CPGRE precoce nu este indicată în 
formele uşoare ale PA sau în pancreatita nonbiliară [34, 35]. 
CPGRE de rutină poate avea un beneficiu minor în caz de 
pancreatită idiopatică. Progresul recent a USG şi colangiopan-
creatografiei cu rezonanţă magnetică (CPRM) trebuie să pună 
sub semnul întrebării rolul CPGRE diagnostice, mai ales luând 
în consideraţie complicaţiile sale potenţial serioase [36-39].

Aprecierea gravităţii. Tratamentul PA severe include re-
echilibrarea hidrică agresivă, administrare de oxigen şi suport 
terapeutic intensiv în caz de insuficienţă a oricărui organ sau 
sistem de organe. Nu este obligatoriu de a trata toţi pacienţii 
cu PA în secţii de terapie intensivă, dar este important de a 
pronostica 25% de pacienţi care vor dezvolta complicaţii locale 
sau sistemice cu scop de aplicare a tratamentului precoce agresiv 
în speranţa de a îmbunătăţi rezultatele. Acest fel de sisteme de 
pronosticare au fost introduse de aproape 30 de ani şi unele sunt 
utilizate de rutină până în prezent, deşi fără precizie absolută. Pe 
parcursul ultimilor ani s-au folosit intens markerii inflamatori, 
cum ar fi proteina C-reactivă, cu rezultate promiţătoare. În 
concluzie, nu există un sistem unic de evaluare care ar permite 
de a pronostica cu certitudine evoluţia pancreatitei. Utilizarea 
unui sau câtorva sisteme de acest fel, în combinaţie cu judecata 
clinică rămâne a fi baza pentru decizia unde este necesar de 
monitorizat şi tratat pacientul.

Ranson et al. [40] au evaluat corelaţia dintre diverse 
variabile clinice obiective şi de laborator cu morbiditatea şi 
mortalitatea la pacienţii cu PA şi au selectat 11 factori care au 
fost consideraţi semnificativi în prognozare: cinci parametric 
puteau fi apreciaţi la spitalizare, şi încă şase peste 48 de ore 
(Tabelul 1). Mortalitatea a fost direct proporţională cu numărul 
de criterii pozitive [41]. Principalul minus este că prognozarea 
nu poate fi efectuată în primele 48 de ore.

Tabelul 1
Criteriile Ranson [40]

La spitalizare sau diagnosticare Peste 48 ore

Vârsta >55 ani
Leucocite >16,000/mm3

LDH >350 IU/L
asT >250 IU/L

Glucoza >200 mg/dL

Reducerea hematocritului >10%
Elevarea ureii >5 mg/dL

Calciu seric <8 mg/dL
PaO2 <60 mm Hg

Deficit de baze >4 mEq/L
sechestrarea lichidului >6 L

Imrie et al. [42] au propus modificarea criteriilor Ranson, 

excluzând hematocritul, deficitul de baze şi sechestrarea de 
lichid, adăugând nivelul albuminei şi modificând limitele unor 
valori (Tabelul 2).

Tabelul 2
Criteriile modificate Glasgow [42]

Timp de primele 48 ore
Leucocite >15,000/mm3

Glucoza >10 mmol/L (fără diabet în anamneză)
Urea serică >16 mmol/L

PaO2 <60 mm Hg
Calciu seric <2.0 mmol/L

LDH >600 U/L
asT/aLT >200 μm/L
albumin <3.2 g/dL

Sistemul APACHE a fost elaborat în 1981 ca o clasificare 
fiziologic argumentată pentru severitatea unui şir de patologii 
şi constă dintr-un scor fiziologic acut şi un scor premorbid 
[43]. Acest scor fiind complicat şi dificil de calculat a condus 
la elaborarea scorului APACHE II cu numărul de variabile 
redus de la 34 la 12, reprezentând şapte sisteme majore ale 
organismului [44]. Scorul APACHE II (Acute Physiology 
And Chronic Health Evaluation) este un sistem de evaluare 
cu valoarea de pronostic pozitiv 45-88%, care este relativ mai 
complicat şi destul de dificil de calculat, făcându-l incomod 
pentru aplicarea clinică de rutină.

În baza clasificării Balthazar a PA, a fost elaborat indexul 
de severitatea CT (CTSI), care reprezintă un scor de 10 puncte 
care se compune din evaluarea gradului inflamaţiei pancreatice 
şi peripancreatice (0-2 puncte), prezenţa şi numărul de colecţii 
lichidiene peripancreatice (0-2 puncte), precum şi prezenţa şi 
gradul parenchimului pancreatic necontrastat sau a necrozei 
pancreatice (0-6 puncte) (Tabelul 3). Autorii au demonstrat o 
corelare semnificativă a letalităţii cu majorarea CTSI: la paci-
enţii cu CTSI <3 rata mortalităţii a fost de 3%, pe când la cei 
cu CTSI >7 – 17% [29].

Tabelul 3
Indexul de severitate CT

Colecţii lichidiene puncte
Pancreas normal
Mărirea glandei

Inflamaţie peripancreatică
O colecţie lichidiană

Colecţii lichidiene multiple
Necroza
<30%

30–50%
>50%
Total 

0
1
2
3
4

2
4
6

10

Scorul JPN. În Japonia a fost elaborat un sistem de pro-
gnozare a severităţii (scor JPN) care include 5 parametri clinici, 
10 parametri de laborator, datele TC, prezenţa SIRS şi vârsta. 
Scorul maximal posibil este 27 şi severitatea este clasificată în 
5 stadii (stadiu 0-4) [45].

managementul şi monitorizarea
Pacienţii cu PA severă trebuie să fie trataţi de o echipă 
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complexă de specialişti [32, 33, 46]. Un minim necesar pentru 
ei este: acces venos periferic, linie venoasă centrală şi cateter 
urinar. Conduita iniţială constă în resuscitare, indiferent de 
etiologie şi severitate. Scopul tratamentului este de a corecta 
dereglările volemice şi electrolitice, de a administra medicaţie 
de suport şi de a preveni complicaţiile locale sau sistemice. 

Terapia complexă a pancreatitei severe include [28]: (1) 
combaterea şocului pancreatogen; (2) combaterea spasmului 
Oddian şi a dereglărilor microcirculaţiei; (3) blocada funcţiei 
secretorii a pancreasului; (4) detoxicarea extracorporală; (5) 
profilaxia şi tratamentul antibacterial.

Nutriţia. Importanţa nutriţiei enterale în PA a fost sublini-
ată recent. Studiile clinice randomizate, ce au cuprins pacienţi 
cu forme uşoare şi moderate a pancreatitei nu au demonstrat 
nici un beneficiu în urma postirii sau aspiraţiei nasogastrice [47, 
48]. Alimentarea parenterală este sigură şi sporeşte efectul ana-
bolic, ceea ce preîntâmpină distrofia musculară. Totuşi, criticii 
NPT susţin că pe lîngă costul înalt şi complicaţiile infecţioase 
induse de cateter, NPT poate conduce la dereglări electrolitice şi 
metabolice, alterarea barierei intestinale şi creşterea permeabi-
lităţii intestinale [49]. În pofida părerii răspândite, alimentarea 
enterală (nasojejunală) s-a arătat a fi sigură la pacienţii cu PA 
severă [49-51]; dacă aportul energetic este insuficient, nutriţia 
parenterală poate fi adăugată ca supliment. 

Antibioticoterapie. Infecţia se întâlneşte în 30-40% cazuri de 
pacienţi care au peste 30% de necroză pancreatică şi este respon-
sabilă pentru mai mult de 80% de decese în PA [52, 23]. Într-o 
serie de 45 de articole ce conţin peste 1100 de cazuri de infecţie 
pancreatică secundară, au fost identificate microorganismele 
responsabile de aceasta: Escherichia coli (35%), Klebsiella 
pneumoniae (24%), Enterococcus (24%), Staphylococcus (14%) 
şi Pseudomonas (11%) [54]. Utilizarea antibioticilor trebuie să 
respecte următoarele trei principii: (1) spectrul antibacterial 
trebuie să fie preponderent contra germenilor Gram-negativi 
şi bacililor anaerobi, (2) antibioticile trebuie să fie liposolubile 
şi (3) să penetreze bariera hemato-pancreatică. Tratamentul 
empiric antifungic poate fi administrat concomitent cu pre-
paratele antibacteriale [28]. În concluzie, antibioticoterapia 
profilactică în PA severă se consideră utilă până în prezent, 
autorii demonstrând beneficiile ei privind supravieţuirea. 

Managementul complicaţiilor. O complicaţie gravă a PA este 
ARDS şi managementul acestuia include: ventilare mecanică 
şi o doză în bolus de glucocorticoizi, sau lavaj bronhoalveolar 
prin bronhoscopie, cu administrarea locală a dexamethasonei. 
Insuficienţa renală acută este tratată în esenţă prin măsuri 
de suport pentru a stabiliza hemodinamica şi la necesitate se 
efectuează hemodializa. Hipotensiunea este condiţionată de 
circulaţia hiperdinamică şi managementul acesteia include 

A. Criteriile standardizate pentru aprecierea severităţii pancreatitei acute
factor     Parametri clinici    Parametri de laborator
Factor prognostic I (2 puncte  • Şoc  • Exces de baze ≤3 mEq/l
pentru fiecare factor pozitiv) • Insuficienţă respiratorie  • Ht≤30% (după hidratare)

• Dereglări mentale • urea≥40 mg/dl sau creatinina≥2.0mg/dl
 • Infecţie severă
 • Diateză hemoragică 
Factor prognostic II (1 puncte    • Ca≤7.5mg/dl
pentru fiecare factor pozitiv)   • Glucoza≥200mg/dl
  • PaO2 ≤60mmHg (room air)
  • LDH≥700IU/l
        • Proteina totală ≤6.0 g/dl
        • Timp protrombinic ≥15 s
        • trombocite≤1x105/mm3
        • Gradul CT IV or Va
Factor prognostic III    • scorul sIRs ≥3 (2 puncte)
    • Vârsta≥70 ani (1 punct)
B. Stadializarea PA
stadiu 0, Pa uşoară
stadiu 1, Pa moderată
stadiu 2, Pa severă I (scor de severitate, 2–8 puncte)
stadiu 3, Pa severă II (scor de severitate, 9–14 puncte)
stadiu 4, Pa extrem de severă (scor de severitate, 15–27 puncte)
Criterii Standardizate
severă, dacă este prezent cel puţin unul din factori prognostici I, sau mai mult de doi factori prognostici II, cazul este considerat sever. 
Moderată, dacă nici un factor prognostic I şi numai un factor prognostic II este prezent, cazul este considerat moderat.
Uşoară, dacă nici un factor prognostic I şi II nu este prezent, cazul este considerat uşor.
Scorul de severitate
suma punctelor pentru factorii prognostici pozitivi este definit drept scor de severitate.

a Dacă este prezentă densitate difuză neomogenă a parenchimului pancreatic, sau dacă modificările inflamatorii extrapancreatice se extind, cazul este considerat 
Grad IV sau Grad V la CT

Tabelul 4
Scorul JPN [45]
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monitorizarea parametrilor hemodinamici, supliment volemic 
şi infuzia preparatelor vazoactive la necesitate. 

managementul chirurgical al Pa distructive
Momentul intervenţiei chirurgicale. La moment nu există 

un consens despre alegerea momentului operaţiei pentru PA 
necrotică infectată, deşi tendinţa modernă este spre operaţie 
amânată. Beneficiul operaţiei amânate (săptămîna a 3-a – a 4-a 
de la debut) este demarcaţia mai bună a ţesutului necrotic la 
un pacient resuscitat şi relativ stabil. 

Accesul. Accesul chirurgical în caz de PA severă cu necroză 
infectată trebuie se fie larg, ceea ce permite revizia şi drenarea 
adecvată a bursei omentale şi spaţiului retroperitoneal. Opţi-
unea în favoarea unui anumit abord depinde de preferinţele 
personale şi abilităţile profesionale ale chirurgului [24].

Operaţii. Nu există un consens sau indicaţii clare despre 
managementul chirurgical al PA necrotice infectate, deşi în 
general este acceptat că necroza infectată necesită intervenţie 
chirurgicală. Alegerea procedeului este determinată de timpul 
trecut de la debut, gradul disfuncţiei organului şi poziţia mate-
rialului necrotic în abdomen. Accesul la pancreas se obţine prin 
deschiderea ligamentului gastrocolic. Aceasta trebuie să fie des-
tul de larg pentru a permite înlăturarea maselor necrotice fără 

a leza formaţiunile vecine, în special vasele sangvine mari. 
Cel mai răspândit procedeu chirurgical în pancreatita ne-

crotică include necrsechestrectomia parenchimului pancreatic 
devitalizat şi a ţesutului adipos retroperitoneal [53, 55, 56]. 
Necrsechestrectomia nu este neapărat o procedură efectuată 
într-un singur moment; ea poate fi urmată de lavaj postope-
rator sau multiple reexplorări cu debridare ulterioară [57, 58]. 
Intervenţia chirurgicală poate fi finalizată prin următoarele 
tehnici: închise (necrsechestrectomie plus lavaj) şi deschise/
semideschise (necrsechestrectomie plus laparostomie / relapa-
rotomie). Laparostomia, în particular, oferă avantajul drenării 
larg deschise şi continue a focarului infectat şi are unele avantaje 
practice ce nu necesită revenirea la zona intervenţiei.

Recent, în tratamentul chirurgical al PA severe infectate, 
a fost inclusă aspiraţia cu presiune negativă [59]. Aspiraţia cu 
presiune negativă este o tehnologie relativ nouă, cu posibilităţi 
de aplicare într-o varietate de plăgi acute şi cronice. Proprietăţile 
de drenare a aspiraţiei cu presiune negativă pot fi considerate 
drept o opţiune de tratament în controlul infecţiei abdominale. 
Însă, conform publicaţiilor din literatura mondială, experienţa 
de utilizare a vacuum aspiraţiei în tratamentul pancreatitei 
acute severe infectate este limitată.

Algoritmul de management al pancreatitei acute severe
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rezumat
Bazându-se pe datele recente din literatură, autorii trec în revistă unele concepţii şi noţiuni referitoare politraumatismelor. În referat 
sunt elucidate problemele privind interpretarea variată a noţiunii „leziune”, care necesită nu numai crearea unui sistem unic de apreciere 
a gravităţii traumatismului, ci şi  definirea „traumatismului asociat”. autorii prezintă diverse clasificări ale politraumatismelor conform 
principiilor clinico-anatomice, precum şi a perioadelor evolutive ale bolii traumatice etc. aceste repere pun în evidenţă problemele în 
diagnosticul leziunilor şi elaborarea tacticii medico-chirurgicale optimale în tratamentul bolnavilor cu ploitraumatisme. 
cuvinte-cheie: politraumatisme, boala traumatică, noţiuni 

summary
The authors present the literature review the up-to-date concept and definitions of polytrauma. The interpretation of “injury” definition is 
discussed, fact that requires a unique system of injury severity appreciation, as well as the definition of “associated trauma”. The authors 
present different classifications of polytrauma according to the clinical and anatomical principles, as well as the trauma evolution periods. 
These data highlight the injury diagnostic difficulties and the optimal treatment tactics in polytrauma patients. 
Key words: polytrauma, traumatic disease, definitions


