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Rezumat

Pancreatita acutd este o patologie potential grava si in ultimii ani se constatd o crestere progresivd a numarului patologiilor pancreasului.
Acest studiu pune accentul pe ultimele elaborari in conduita si modalitatile de diagnocticare si evaluare a gravitdfii pancreatitei acute
severe si a complicatiilor ei precoce locale. n particular sunt discutate patofiziologia, prognozarea severitatii, tratamentul medical i

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 acuta (PA) este o maladie polietiologica si
este caracterizatd de activarea enzimelor pancreatice, urmata
de inflamatie pancreaticé locald, asociatd sau nu, de alterarea
functionala a altor organe. Clinic, la majoritatea pacientilor,
maladia are o evolutie abortiva, insa 20-30% bolnavi se dez-
voltd o forma severd si mortalitatea generald atinge 5-10%.
Majoritatea pacientilor care decedeazd de PA fac parte din
grupa patologiei severe, care are o ratd de mortalitate in jur de
40%. In baza gradarii si clasificarii PA, adoptati la International
Symposium of Acute Pancreatitis (Atlanta, USA, 1992) si a
principiilor de management al PA de la World Conference on
Gastroenterology (Bangkok, Thailand, 2002), au fost formulate
terminologia si definitia PA pentru orientarea clinicienilor si
cercetitorilor (Pancreatic Disease Group, 2005).

Patofiziologia

Pancreatita acuta este o patologie cu severitate variabila,
unii pacienti suportdnd pusee usoare, abortive, pe cand altii
manifesta un epizod sever, morbid si frecvent letal. Mecanismul
exact prin care diversi factori etiologici induc PA ramane neclar.
Este general acceptata ipoteza ca procesele precoce in PA au loc
in celulele acinare. Lezarea celulelor acinare precoce in evolutia
PA duce la reactie inflamatorie locald. Dacd reactia inflama-
torie este marcatd, aceasta duce la declansarea sindromului de
raspuns inflamator sistemic (SIRS). SIRS conduce la lezarea
organelor la distantd si sindromul de insuficientd multipla de
organe (MODS). MODS asociat pancreatitei acute este cauza

primard a morbiditétii si mortalitatii. Studiile recente au stabilit
rolul mediatorilor inflamatorii in patogeneza PA si MODS. In
acelasi timp, unele studii au demonstrat importanta mortii
celulelor acinare, prin apoptoza si necroza fiind determinata
severitatea pancreatitei [1].

Indiferent de evenimentul declansator, evolutia maladiei
poate fi privitd ca trei faze continue care se succed: inflamatia
locald a pancreasului, raspunsul inflamator generalizat si faza
tinala de disfunctie poliorganica [2-4].

Procesele precoce in pancreatita acutd. PA implicd o cascada
complexa de procese care se incep in celulele acinare pancre-
atice. Mecanismele exacte ale dezvoltarii PA pana in prezent
sunt un obiect de dezbateri. Teoria cea mai acceptatd este cd
pancreatita se dezvoltd din cauza leziunii acinilor pancreatici,
care permite scurgerea enzimelor pancreatice (tripsing, chimo-
tripsing, elastaza) in parenchimul pancreatic. Enzimele devin
active in parenchim, initiind astfel autodigestia si pancreatita.
Proteazele activate (tripsina si elastaza) i lipaza lezeaza tesu-
tul si membranele celulare, cauzand edem, leziuni vasculare,
hemoragie §i necroza.

Mecanismele activirii zimogenului. In conversia zimoge-
nelor pancreatice in enzime active sunt implicate cateva meca-
nisme [5]. Acestea includ: (1) autoactivarea tripsinogenului in
tripsina; (2) scindarea tripsinogenului in tripsind de catre hidro-
laza lizosomala catepsina B (CTSB); (3) activitatea diminuatd a
inhibitorului intracelular a tripsinei; (4) scurgerea zimogenilor
si a enzimelor lizosomale in citoplasma cu activarea proteolitica
subsecventd; (5) patrunderea zimogenilor in organelele care
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contin proteaze active; (6) preluarea si procesarea zimogenilor
secretati de cascadele endocitice; (7) susceptibilitatea ridicata
azimogenilor la proteolizé datorita oxidarii sau decondensarii
[5]. Mecanismele care au atras mai multd atentie sunt: autoac-
tivarea tripsinogenului [6], activarea tripsinogenului de cétre
CTSB [5] si activarea inadecvata a tripsinogenului [7]. Unele
studii recente indicd si rolul important al calciului in activarea
tripsinogenului.

Autoactivarea tripsinogenului. Conform acestei teorii, trip-
sinogenul se autoactiveaza, i astfel activarea tripsinogenului,
indusa de tripsina, reprezintd evenimentul declansator al PA
[8]. Desi exista cateva opinii diferite in ceea ce priveste eveni-
mentele precoce in PA, totusi activarea tripsinogenului este
considerati o verigd precoce critici in patogeneza PA. In pofida
controverselor in privinta proceselor precoce in PA, totusi, in
momentul de fata s-a stabilit ci aceste procese precoce conduc
spre leziunea celulelor acinare si eventual la moartea celulara,
care declangeazd procesele ulterioare in PA.

Apoptoza versus Necroza celulelor acinare pancreatice.
Moartea celulelor acinare este o marca distinctivé atat a pancre-
atitei acute umane, cat si a celei experimentale [9]. Mecanismele
mortii celulelor acinare sunt pana in prezent incomplet eluci-
date. In PA moartea celulelor acinare are loc atit prin apoptoz,
cat si prin necrozé [9-12]. Apopotoza a fost de la bun inceput
definita drept o forma fiziologica sau programata de moarte ce-
lulara, care afecteazi celulele dispersate in tesut are morfologie
caracteristica si stereotipica, inclusiv colabarea celulei, retentia
organelelor si condensarea cromatinei nucleare, procese care se
desfdsoara ca raspuns la o varietate de stimuli de stres [9, 13].
Studiile recente au demonstrat ca forma mortii celulelor acinare
poate fi un factor determinant important al severitétii PA [9-12,
14]. Mai mult ca atét, a fost demonstrat cd inducerea apoptozei
reduce severitatea pancreatitei experimentale [10-12], pe cAnd
inhibarea acesteia poate agrava evolutia bolii [15]. Din aceste
motive, elucidarea mecanismelor moleculare a mortii celulelor
pancreatice ar putea oferi intelegere mai buna a dereglarilor
pancreatice clinice i fac posibile interventii farmacologice.

Inflamatia. Un proces important in PA este inflamatia
pancreatica cu migrarea excesiva de leucocite. Mediatorii
inflamatiei au un rol critic in patogeneza pancreatitei si a
raspunsului inflamator subsecvent [2-4, 16]. In 1988 pentru
prima data a fost propusa ipoteza ca citokinele ar putea avea
un rol important in PA si s-a sugerat cd activarea inadecvatd a
sistemului imun ar putea intensifica severitatea leziunii locale
si a complicatiilor sistemice [17]. Mediatorii proinflamatori
care participa in patofiziologia PA includ: TNF-aq, interleuki-
na (IL)-1p , IL-6, factorul de activare a trombocitelor (PAF),
ICAM-1, IL-8, chemoatractantul neutrofilic indus de oncoge-
na-a/citokine (GRO-a/CINC), proteina-1 chemoatractantd
monocitard (MCP-1), si substanta P. Mediatorii antiinflamatori,
care au un rol important in pancreatita acutd, includ IL-10,
componentul complementului C5a, receptorii solubili TNF
(sTNFR), antagonistul receptorilor IL-1 (IL-1ra) si endopep-
tidaza neutra (NEP).

Sindromul de compartiment abdominal. In patogeneza PA
unul din procesele care afecteazd negativ evolutia maladiei este
dezvoltarea sindromului de compartiment abdominal (SCA)
[18]. SCA este descris drept insuficientd multipld de organe,
care se instaleazd in rezultatul cresterii presiunii intraabdo-
minale [19]. A fost estimat ca pand la 30 % din pacienti cu

pancreatita acuta severa [20]. PA severa implica unele procese
patofiziologice, inclusiv inflamatie pancreaticé, edem retroperi-
toneal, colectii lichidiene peripancreatice, ileus, care contribuie
la instalarea SCA [19,21].

(lasificarea

La momentul actual sunt cunoscute peste 52 de clasificari
ale PA. Cea mai acceptabild din punct de vedere practic sunt
considerate clasificarea lui V.I. Filin [22] si clasificarea din
Atlanta, USA, 1992 [23], revazutd 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 in dependenta de
schimbarile clinicomorfologice existente.

1. Pancreatita acuta interstitiala

2. Pancreatita acuta necrotica

3. Pancreatita acutd infiltrativ-necrotica

4. Pancreatita acutd purulent-necroticd

Formele PA (Atlanta, Georgia, 1992)

1. Pancreatita acuta interstitiala (edematoasd)

2. Pancreatita acuta necrotica:

- neinfectata

- infectatd

3. Complicatiile pancreatitei acute:

- plastron parapancreatic

- abces pancreatogen

- peritonita

- flegmon retropeitoneal

- hemoragiile arozive

- chisturi pancreatice (infectate si neinfectate)

- fistule ale tractului digestiv

Conform World Conference on Gastroenterology, clinic
PA se manifestd prin durere acuta persistenta epigastrica, insd
acest simptom poate uneori lipsi, concentratia amilazei serice
frecvent este elevata de 3 ori peste limita superioard a normei,
examindrile imagistice vor exclude alte patologii in baza pre-
zentei sau absentei modificarilor morfologice caracteristice.
Pot fi prezente sau nu lezérile functionale ale altor organe. La
unii pacienti concentratia amilazei serice poate sa fie in limitele
normei sau doar putin elevata.

Forma usoard a PA. Forma ugoard a PA are aceleasgi ma-
nifestéri clinice $i modificéri biochimice ca PA, fard deterio-
rare functionald sau complicatii locale §i raspunde pozitiv la
tratamentul infuzional suplimentar. Scorurile de apreciere a
gravitatii vor fi: scorul Ranson <3, sau scorul APACHE II <8,
sau la tomografie computerizatd (CT) gradul A, B sau C.

PA severd. Forma severa a PA are aceleasi manifestari cli-
nice si modificari biochimice ca PA, plus una din urmatoarele:
complicatia locald a necrozei pancreatice, pseudochist sau
tesut pancreatic infectat, sau lezarea functionala a altor organe.
Scorurile de apreciere a gravitatii vor fi: scorul Ranson 2 3, sau
scorul APACHE II > 8, sau la CT gradul D sau E.

Imagistica in diagnosticarea i gradarea severitatii PA.

Ultrasonografia aratd modificdrile morfologice ale pancrea-
sului in 24-48 de ore de la debutul maladiei si este recomandata
ca investigatie initiala pentru toti pacientii cu PA [25], in special
celor cu suspectie la litiaza biliara [26].

Tomografia computerizatd. CT cu contrast este considerata
drept standardul de aur in diagnosticarea necrozei pancreatice
si colectiilor parapancreatice, precum si in clasarea PA [27].
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Divizarea pe grade conform CT este: A — Pancreasul normal;
B - Modificiri ale parenchimei pancreatice, inclusiv; C - Mo-
dificdri inflamatorii ale parenchimei pancreatice §i peripan-
creatic cu exudare moderata; D - Exudare pancreaticd severa,
colectie lichidiand solitard distanta sau peripancreatica, abces
pancreatic; E - Necroza pancreatica, necroza lipidica cu colectii
lichidiand distante §i extrapancreatice extinse.

Gradele A-C reflecta clinic PA forma usoara, iar gradele
D si E indica PA severd [28]. Evaluarea CT s-a dovedit a fi in
corelatie cu evolutia clinicé a patologiei i indicii de severitate
a patologiei [29-31]. CT este indicata pentru a evalua com-
plicatiile PA severe sau in caz de diagnostic dubios, $i nu este
indicatd in formele ugoare de pancreatitd [32, 33].

Colangiopancreatografie retrogradd endoscopicd (CPGRE)
este 0 metodd valoroasa in diagnosticarea si tratamentul con-
crementilor coledocului [34]. Totusi rolul acesteia in manage-
mentul PA este discutabil. CPGRE precoce nu este indicatd in
formele ugoare ale PA sau in pancreatita nonbiliard [34, 35].
CPGRE de rutina poate avea un beneficiu minor in caz de
pancreatita idiopatica. Progresul recent a USG si colangiopan-
creatografiei cu rezonanta magnetica (CPRM) trebuie sd puna
sub semnul intrebarii rolul CPGRE diagnostice, mai ales ludnd
in consideratie complicatiile sale potential serioase [36-39].

Aprecierea gravitdtii. Tratamentul PA severe include re-
echilibrarea hidrica agresivd, administrare de oxigen si suport
terapeutic intensiv in caz de insuficientd a oricdrui organ sau
sistem de organe. Nu este obligatoriu de a trata toti pacientii
cu PA in sectii de terapie intensivé, dar este important de a
pronostica 25% de pacienti care vor dezvolta complicatii locale
sau sistemice cu scop de aplicare a tratamentului precoce agresiv
in speranta de a imbunétati rezultatele. Acest fel de sisteme de
pronosticare au fost introduse de aproape 30 de ani i unele sunt
utilizate de rutina pand in prezent, desi fara precizie absoluta. Pe
parcursul ultimilor ani s-au folosit intens markerii inflamatori,
cum ar fi proteina C-reactiva, cu rezultate promititoare. In
concluzie, nu existd un sistem unic de evaluare care ar permite
de a pronostica cu certitudine evolutia pancreatitei. Utilizarea
unui sau catorva sisteme de acest fel, in combinatie cu judecata
clinicd ramane a fi baza pentru decizia unde este necesar de
monitorizat si tratat pacientul.

Ranson et al. [40] au evaluat corelatia dintre diverse
variabile clinice obiective si de laborator cu morbiditatea si
mortalitatea la pacientii cu PA si au selectat 11 factori care au
fost considerati semnificativi in prognozare: cinci parametric
puteau fi apreciati la spitalizare, si inca sase peste 48 de ore
(Tabelul 1). Mortalitatea a fost direct proportionald cu numarul
de criterii pozitive [41]. Principalul minus este cd prognozarea
nu poate fi efectuatd in primele 48 de ore.

Tabelul 1
Criteriile Ranson [40]

La spitalizare sau diagnosticare

Peste 48 ore
Reducerea hematocritului >10%
Elevarea ureii >5 mg/dL
(alciu seric <8 mg/dL
Pa02 <60 mm Hg
Deficit de baze >4 mEq/L
Sechestrarea lichidului >6 L

Varsta >55 ani
Leucocite >16,000/mm3
LDH >350 IU/L
AST >250 IU/L
Glucoza >200 mg/dL

Imrie et al. [42] au propus modificarea criteriilor Ranson,
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excluzdnd hematocritul, deficitul de baze si sechestrarea de
lichid, addugéand nivelul albuminei si modificind limitele unor
valori (Tabelul 2).

Tabelul 2
(riteriile modificate Glasgow [42]

Timp de primele 48 ore
Leucocite >15,000/mm?
Glucoza >10 mmol/L (fard diabet in anamneza)

Urea sericd >16 mmol/L

Pa02 <60 mm Hg
(alciu seric <2.0 mmol/L

LDH >600 U/L
AST/ALT >200 pm/L
Albumin <3.2 g/dL

Sistemul APACHE a fost elaborat in 1981 ca o clasificare
fiziologic argumentatd pentru severitatea unui sir de patologii
si constd dintr-un scor fiziologic acut si un scor premorbid
[43]. Acest scor fiind complicat si dificil de calculat a condus
la elaborarea scorului APACHE II cu numadrul de variabile
redus de la 34 la 12, reprezentand sapte 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 si destul de dificil de calculat, ficAindu-1 incomod
pentru aplicarea clinicd de rutina.

In baza clasificarii Balthazar a PA, a fost elaborat indexul
de severitatea CT (CTSI), care reprezinta un scor de 10 puncte
care se compune din evaluarea gradului inflamatiei pancreatice
si peripancreatice (0-2 puncte), prezenta si numarul de colectii
lichidiene peripancreatice (0-2 puncte), precum si prezenta si
gradul parenchimului pancreatic necontrastat sau a necrozei
pancreatice (0-6 puncte) (Tabelul 3). Autorii au demonstrat o
corelare semnificativd a letalitdtii cu majorarea CTSI: la paci-
entii cu CTSI <3 rata mortalitatii a fost de 3%, pe cand la cei
cu CTSI>7 - 17% [29].

Tabelul 3
Indexul de severitate (T
Colectii lichidiene puncte
Pancreas normal 0
Marirea glandei 1
Inflamatie peripancreatica 2
0 colectie lichidiand 3
Colectii lichidiene multiple 4
Necroza
<30% 2
30-50% 4
>50% 6
Total 10

Scorul JPN. In Japonia a fost elaborat un sistem de pro-
gnozare a severitatii (scor JPN) care include 5 parametri clinici,
10 parametri de laborator, datele TC, prezenta SIRS si vérsta.
Scorul maximal posibil este 27 si severitatea este clasificatd in
5 stadii (stadiu 0-4) [45].

Managementul si monitorizarea
Pacientii cu PA severd trebuie sd fie tratati de o echipa
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Tabelul 4

Scorul JPN [45]

pentru fiecare factor pozitiv) « Insuficienta respiratorie
« Deregldri mentale

« Infectie severa

« Diatezd hemoragicd
Factor prognostic Il (1 puncte

pentru fiecare factor pozitiv)

Factor prognostic lll « Scorul SIRS >3 (2 puncte)
«Varsta>70 ani (1 punct)
B. Stadializarea PA

Stadiu 0, PA ugoard

Stadiu 1, PA moderata

Stadiu 2, PA severd | (scor de severitate, 2-8 puncte)

Stadiu 3, PA severd Il (scor de severitate, 9—14 puncte)

Stadiu 4, PA extrem de severd (scor de severitate, 1527 puncte)

Criterii Standardizate

Scorul de severitate

Grad IV sau Grad Vla CT

A. Criteriile standardizate pentru aprecierea severitatii pancreatitei acute
Factor Parametri clinici
Factor prognostic | (2 puncte +Soc

Severd, daca este prezent cel putin unul din factori prognostici |, sau mai mult de doi factori prognostici Il, cazul este considerat sever.
Moderatd, dacd nici un factor prognostic | si numai un factor prognostic Il este prezent, cazul este considerat moderat.
Usoard, dacd nici un factor prognostic | si Il nu este prezent, cazul este considerat ugor.

Suma punctelor pentru factorii prognostici pozitivi este definit drept scor de severitate.
2Dacd este prezentd densitate difuzd neomogena a parenchimului pancreatic, sau daca modificarile inflamatorii extrapancreatice se extind, cazul este considerat

Parametri de laborator

« Exces de baze <3 mEg/I

« Ht<30% (dupd hidratare)

« urea=40 mg/dl sau creatinina>2.0mg/dl

- (a<7.5mg/dl

« Glucoza>200mg/d|

. PaO2 <60mmHg (room air)
«LDH=7001U/I

« Proteina totald <6.0 g/d!
«Timp protrombinic >15s

« trombocite<1x105/mm3
«Gradul CTIVorVa

complexa de specialisti [32, 33, 46]. Un minim necesar pentru
ei este: acces venos periferic, linie venoasa centrald si cateter
urinar. Conduita initiald constd in resuscitare, indiferent de
etiologie si severitate. Scopul tratamentului este de a corecta
dereglarile volemice si electrolitice, de a administra medicatie
de suport si de a preveni complicatiile locale sau sistemice.

Terapia complexd a pancreatitei severe include [28]: (1)
combaterea socului pancreatogen; (2) combaterea spasmului
Oddian si a dereglarilor microcirculatiei; (3) blocada functiei
secretorii a pancreasului; (4) detoxicarea extracorporald; (5)
profilaxia si tratamentul antibacterial.

Nutritia. Importanta nutritiei enterale in PA a fost sublini-
atd recent. Studiile clinice randomizate, ce au cuprins pacienti
cu forme ugoare $i moderate a pancreatitei nu au demonstrat
nici un beneficiu in urma postirii sau aspiratiei nasogastrice [47,
48]. Alimentarea parenterald este sigura si sporeste efectul ana-
bolic, ceea ce preintdmpina distrofia musculara. Totusi, criticii
NPT sustin ca pe lingé costul inalt §i complicatiile infectioase
induse de cateter, NPT poate conduce la dereglari electrolitice si
metabolice, alterarea barierei intestinale §i cresterea permeabi-
litdtii intestinale [49]. In pofida parerii rispandite, alimentarea
enterald (nasojejunald) s-a ardtat a fi sigura la pacientii cu PA
severd [49-51]; dacd aportul energetic este insuficient, nutritia
parenterald poate fi addugata ca supliment.

Antibioticoterapie. Infectia se intalneste in 30-40% cazuri de
pacienti care au peste 30% de necroza pancreatica si este respon-
sabila pentru mai mult de 80% de decese in PA [52, 23]. Intr-o
serie de 45 de articole ce contin peste 1100 de cazuri de infectie
pancreaticd secundara, au fost identificate microorganismele
responsabile de aceasta: Escherichia coli (35%), Klebsiella
pneumoniae (24%), Enterococcus (24%), Staphylococcus (14%)
si Pseudomonas (11%) [54]. Utilizarea antibioticilor trebuie s
respecte urmatoarele trei principii: (1) spectrul antibacterial
trebuie sa fie preponderent contra germenilor Gram-negativi
si bacililor anaerobi, (2) antibioticile trebuie s fie liposolubile
si (3) sd penetreze bariera hemato-pancreatica. Tratamentul
empiric antifungic poate fi administrat concomitent cu pre-
paratele antibacteriale [28]. In concluzie, antibioticoterapia
profilacticd in PA severd se considera utila pand in prezent,
autorii demonstrand beneficiile ei privind supravietuirea.

Managementul complicatiilor. O complicatie grava a PA este
ARDS si managementul acestuia include: ventilare mecanicd
si 0 dozd in bolus de glucocorticoizi, sau lavaj bronhoalveolar
prin bronhoscopie, cu administrarea locald a dexamethasonei.
Insuficienta renald acutd este tratatd in esentd prin masuri
de suport pentru a stabiliza hemodinamica si la necesitate se
efectueazd hemodializa. Hipotensiunea este conditionata de
circulatia hiperdinamicd §i managementul acesteia include
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monitorizarea parametrilor hemodinamici, supliment volemic
si infuzia preparatelor vazoactive la necesitate.

Managementul chirurgical al PA distructive

Momentul interventiei chirurgicale. La moment nu exista
un consens despre alegerea momentului operatiei pentru PA
necrotica infectatd, desi tendinta moderna este spre operatie
amanatd. Beneficiul operatiei amanate (saptaminaa 3-a—a4-a
de la debut) este demarcatia mai buna a tesutului necrotic la
un pacient resuscitat si relativ stabil.

Accesul. Accesul chirurgical in caz de PA severa cu necroza
infectata trebuie se fie larg, ceea ce permite revizia si drenarea
adecvatd a bursei omentale si spatiului retroperitoneal. Opti-
unea in favoarea unui anumit abord depinde de preferintele
personale si abilitdtile profesionale ale chirurgului [24].

Operatii. Nu exista un consens sau indicatii clare despre
managementul chirurgical al PA necrotice infectate, desi in
general este acceptat cd necroza infectata necesita interventie
chirurgicala. Alegerea procedeului este determinatd de timpul
trecut de la debut, gradul disfunctiei organului si pozitia mate-
rialului necrotic in abdomen. Accesul la pancreas se obtine prin
deschiderea ligamentului gastrocolic. Aceasta trebuie sé fie des-
tul de larg pentru a permite inlaturarea maselor necrotice fara
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a leza formatiunile vecine, in special vasele sangvine mari.

Cel mai raspandit procedeu chirurgical in pancreatita ne-
croticd include necrsechestrectomia parenchimului pancreatic
devitalizat si a tesutului adipos retroperitoneal [53, 55, 56].
Necrsechestrectomia nu este neapdrat o procedura efectuatd
intr-un singur moment; ea poate fi urmata de lavaj postope-
rator sau multiple reexploréri cu debridare ulterioara [57, 58].
Interventia chirurgicald poate fi finalizatd prin urmatoarele
tehnici: inchise (necrsechestrectomie plus lavaj) si deschise/
semideschise (necrsechestrectomie plus laparostomie / relapa-
rotomie). Laparostomia, in particular, ofera avantajul drenarii
larg deschise si continue a focarului infectat si are unele avantaje
practice ce nu necesita revenirea la zona interventiei.

Recent, in tratamentul chirurgical al PA severe infectate,
a fost inclusé aspiratia cu presiune negativa [59]. Aspiratia cu
presiune negativa este o tehnologie relativ noua, cu posibilitati
de aplicare intr-o varietate de plagi acute si cronice. Proprietitile
de drenare a aspiratiei cu presiune negativé pot fi considerate
drept o optiune de tratament in controlul infectiei abdominale.
Insd, conform publicatiilor din literatura mondiald, experienta
de utilizare a vacuum aspiratiei in tratamentul pancreatitei
acute severe infectate este limitata.

Diagnoza de PA

Tratament conservativ

Raspuns negativ

~

Raspuns pozitiv

necroza pancreatica

GazlaTC

TC cu contrast
Diagnoza de
Punctia-aspiratia ecoghidata

(cultura “+7)

Necroza infectata

Necroza neinfectata
(cultura “-”)

4 v
Tratament conservativ

v
insinatosire

Alterarea starii generale

(sepsis persistent, disfunctii de organe)
A 4
Tratament chirurgical

Algoritmul deciziei pentru operatie in pancreatita acuta

Algoritmul de management al pancreatitei acute severe
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POLYTRAUMA: CONCEPT AND DEFINITIONS

Gheorghe GHIDIRIM', Gheorghe ROJNOVEANU?

- academician, dr. hab. in med., profesor universitar;

2-dr. hab. in med.,, conferentiar universitar

Catedra Chirurgie nr. 1 “Nicolae Anestiadi”

Universitatea de Medicind si Farmacie “Nicolae Testemitanu”

Rezumat

Bazandu-se pe datele recente din literaturd, autorii trec in revista unele conceptii si notiuni referitoare politraumatismelor. In referat
sunt elucidate problemele privind interpretarea variata a notiunii,leziune’, care necesitd nu numai crearea unui sistem unic de apreciere
a gravitatii traumatismului, ci si definirea ,traumatismului asociat”. Autorii prezintd diverse clasificdri ale politraumatismelor conform
principiilor clinico-anatomice, precum si a perioadelor evolutive ale bolii traumatice etc. Aceste repere pun in evidentd problemele in
diagnosticul leziunilor si elaborarea tacticii medico-chirurgicale optimale in tratamentul bolnavilor cu ploitraumatisme.
Cuvinte-cheie: politraumatisme, boala traumatica, notiuni

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




