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Deconectarea azygo-portală transabdominală  
în tratamentul flebectaziilor esofagiene şi gastrice
Transabdominal azygo-portal disconnection  
for the treatment of oesophageal and gastric varices

Gheorghe Ghidirim1, Igor Mişin2, Ion Gagauz3, Gheorghe Zastavniţchi4

1 - dr. hab. în med., prof. univ., academician 
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Catedra Chirurgie nr. 1 “N. Anestiadi” şi Laboratorul de Chirurgie Hepato-Bilio-Pancreatică,  
Universitatea de Medicină şi Farmacie “N. Testemiţanu”,  
Centrul Naţional Ştiinţifico-Practic de Medicină de Urgenţă, Chişinău, Moldova.

Rezumat
Autorii prezintă rezultatele tratamentului chirurgical al pacienţilor cu hipertensiune portală şi varice esofago-gastrice. În studiu au fost 
incluşi 47 pacienţi, deconectare azygo-portală limitată (n=7) (operaţia Tanner în modificarea Romero-Torres) şi deconectare azygo-portală 
extinsă (n=40) (procedee Hassab-Paquet şi Sugiura – Futagawa). S-a demonstrat că intervenţiile de deconectare azygo-portală extinse 
sunt efective în controlul de durată a varicelor esofagiene şi gastrice, şi pot fi considerate drept intervenţii de elecţie pentru pacienţii cu 
rezervă funcţională hepatică păstrată (Child-Pugh A).

Summary
The authors describe the results of surgical treatment in patients with portal hypertension, oesophageal and gastric varices. Forty seven 
patients were selected, 7 with limited azygo-portal disconnection (the Romero-Torres modification of the Tanner procedure) and 40 with 
extended azygo-portal disconnection (Hassab-Paquet and Sugiura – Futagawa procedures). It was demonstrated that extended azygo-
portal procedures are effective for long-term eradication of oesophageal and gastric varices, and must be considered as elective surgery 
for the patients with preserved hepatic function (Child-Pugh A).

Introducere
La momentul actual, importanţa intervenţiilor de şuntare 

şi non- şuntare în tratamentul hemoragiilor din varicele eso-
fagiene (VE) a devenit mai limitată comparativ cu deceniile 
precedente din cauza utilizării pe larg a scleroterapiei endosco-
pice (SE) şi ligaturării endoscopice (LE) [1-6]. Analiza datelor 
recente a literaturii de specialitate a pus în evidenţă tendinţa 
clinicilor de frunte în domeniul tratamentului sindromului 
hiperensiunii portale (HP) de a elabora şi perfecţiona operaţii 
de deconectare azygo-portală (DAP) [2, 4, 6-9].

În literatura de specialitate, sunt unanim acceptate următoa-
rele criterii de eficacitate ale intervenţiilor de DAP asupra VE: 
(1) frecvenţa varicelor reziduale; (2) procentul de recidivă a VE 
şi (3) frecvenţa hemoragiilor din VE în perioada postoperatorie 
îndepărtată [2, 9-11]. Intervenţiile de DAP (tip Hassab-Paquet şi 
Sugiura-Futagawa) sunt considerate metode efective de tratament 
a varicelor gastrice [3, 12], însă persistă pericolul potenţial de 

obliterare incompletă a VE [2, 4, 9, 10, 13]. La momentul actual 
rămâne discutabil efectul intervenţiilor de DAP asupra VE, precum 
şi argumentarea utilizării acestora în tratamentul chirurgical al 
hipertensiunii portale [14, 15,26,27]. 

Scopul acestui studiu este evaluarea comparativă a proce
deelor de devascularizare extinsă şi limitată asupra flebec-
taziilor esofagiene şi gastrice, precum şi studierea ratei de 
supravieţuire în perioada post-DAP.

Material şi metodă
În contextul influenţei asupra VE au fost studiate rezulta

tele intervenţiilor de DAP pe un lot de 47 pacienţi, începând 
cu 3 luni postoperator şi a fost efectuată analiza comparativă 
a intervenţiilor de DAP limitat (grupul 1 n=7) şi DAP extins 
(grup 2, n=40). Astfel, în lotul DAP cu devascularizare esofa-
go-gastrică limitată (n=7) au fost incluşi pacienţii cu operaţia 
Tanner în modificarea Romero-Torres (n=4) [16] şi intervenţia 
descrisă în original de Hassab (n=3) [3]. 

Articole originale
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În lotul DAP cu devascularizare extinsă au fost incluşi pacien-
ţii care au beneficiat de operaţia Hassab-Paquet modificată (n=36) 
şi procedeul Sugiura-Futagawa transabdominal (n=4). 

Intervenţiile de DAP au fost efectuate cu scop de profilaxie 
a primei hemoragii din VE în 27 cazuri, cu scop de profilaxie a 
recidivei hemoragiei – operaţie de elecţie - în 20 cazuri. 

Este necesar de menţionat că în cazul DAP cu devas-
cularizare extinsă a fost standardizată tehnica procedeului 
chirurgical [17] cu unica modificare a etapei finale a operaţiei 
Sugiura-Futagawa - transecţia esofagului cu dispozitiv de su-
tură mecanică.

Etiologia HP a fost ciroza hepatică (CH) postvirală (HBV+, 
HCV sau combinarea acestora) în 43 cazuri, ciroza hepatică asoci-
ată cu tromboza sectorală a axului portal (CH+TSP) în 7 cazuri, şi 
câte un caz de HP idiopatică (HPI) şi mielofibroză idiopatică. 

Aprecierea rezervei funcţionale hepatice a fost efectuată 
în baza celor mai adecvate criterii existente la momentul ac-
tual, bazate pe clasificarea unanim acceptată Child-Pugh [18]. 
Repartizarea pacienţilor conform rezervei funcţionale după 
Child-Pugh a fost următoarea: „А”/”B”/- 16/31, scorul mediu 
a constituit – 9±0.27. 

Gradul de dilatare a VE, răspândirea acestora, aprecierea 
calitativă şi cantitativă a stigmatelor riscului major de hemora-
gie, starea mucoasei esofagiene după tratamentul endoscopic 
au fost apreciate conform clasificării Japanese Society for Portal 
Hypertension (1991) [19].

Cu scop de apreciere cantitativă a efectului DAP asupra 
VE, până la şi după tratament, a fost utilizat scorul H. Nakase 
et al., unde F0 = 0, F1=1, F2=2 şi F3= 3 ) [20].

Localizarea varicelor gastrice a fost apreciată conform clasi-
ficării propuse de Sarin S K. et al. (1992) [21]. În lotul general de 
pacienţi au fost diagnosticate VE în 27 (57.4%), VE şi G (Sarin tip 
I) - în 18 (38.2%) şi VE şi G (Sarin tip II) - în 2 (4.2%) cazuri.

Prognozarea supravieţuirii, frecvenţei recidivei VE şi 
recidivei hemoragiei din VE au fost calculate prin metoda Ka-
plan-Meier, utilizând testul long-rank şi Hazard Plots. Datele 
obţinute au fost prelucrate cu ajutorul IBM/PC utilizând soft-
urile de prelucrare statistică SPSS for Windows 10.0.5 (SPSS, 
Chicago, IL, USA).

Rezultate
A fost remarcat efectul intervenţiilor de devascularizare 

asupra varicelor gastrice şi esofagiene. Astfel, gradul VE până 
la şi după intervenţie a fost: F3 – 24 (51.06%) vs. 1 (2.12%) 
(p<0.001), F2 - 16 (34.04%) vs. 11 (23.4%), F1 – 7 (14.89%) 
vs. 6 (12.76%) şi F0 - zero vs. 29 (61.7%) respectiv. Preopera-
tor – DAP + SE, valoarea medie a indicelui H. Nakase et. al. 
(1996) a constituit - 2.36  0.11, postoperator – 0.66  0.13 
puncte (P<0.001). Eradicarea completă a VE a fost obţinută 
în 29 (61.7%). Analizând acest criteriu în diferite loturi, s-a 
constatat că frecvenţa VE reziduale diferă considerabil în 
grupul cu DAP extins şi limitat şi a constituit 32.5% şi 100% 
respectiv (p<0.001). Postoperator valoarea indicelui H. Nakase 
et al. (1996) a arătat o diferenţă statistic semnificativă între 
grupul 1 şi 2 şi a constituit 1.86 ± 0.26 vs. 0.48 ± 0.12 (p<0.01) 
respectiv. Este necesar de menţionat că datele obţinute cores-
pund în totalitate cu datele publicate anterior în literatura de 
specialitate [11, 20].

Eradicarea completă a VE şi gastrice Sarin tip 1 a fost 
observată în toate cazurile, datele respective fiind reflectate în 

literatură, în acest context intervenţia Hassab-Paquet fiind con-
siderată metodă standard în cazul varicelor gastrice [3, 22-24]. 
Astfel, datele obţinute demonstrează că din multitudinea mo-
dificărilor de DAP, doar intervenţiile extinse (Hassab-Paquet 
şi Sugiura-Futagawa) sunt considerate efective în tratamentul 
VE şi gastrice. 

Este necesar de menţionat, că noi am remarcat o diferenţă 
de funcţie motor-evacuatorie a esofagului după DAP (Hassab-
Paquet şi Sugiura-Futagawa). Astfel, în perioada postoperatorie 
precoce s-a constatat încetinirea tranzitului baritat în regiunea 
transecţiei şi rigiditatea în această zonă (Fig. 1). 

Figura1. Aspect radiologic al esofagului la ziua 14 după transecţie 
transabdominală a acestuia: ( ) – linia de anastomoză (clipse).

O anumită încetinire a tranzitului esofagian este remarcată 
până la luna 6 postoperator, acesta restabilindu-se complet spre 
sfârşitul primului an. 

Este necesar de menţionat că unele particularităţi ale 
aspectului endoscopic au fost remarcate la diferite termene 
după intervenţia Sugiura, astfel, în primele 3 luni postopera-
tor, practic la toţi pacienţii au fost constatate eroziuni (Fig. 2), 
considerate de unii autori drept potenţiale surse de hemoragie 
care dictează necesitatea administrării de durată a remediilor 
antiulceroase. 

La 6-12 luni postoperator a fost menţionată dispariţia 
afecţiunilor erozive ale mucoasei esofagiene, formarea com-
pletă a inelului cicatriceal în locul transecţiei (Fig. 3), iar în 
2 cazuri au fost vizualizate clipsurile de tantal, fără semne de 
inflamaţie perifocală. 

Rata sumară a recidivei VE a constituit 14 (29.7%) din 
totalitatea intervenţiilor de DAP, termenul mediu de apariţie 
repetată a varicelor a constituit 26.4±3.7 luni, mai mult ca 
atât, s-a constat tendinţa evidentă spre reducerea treptată a 
numărului de pacienţi fără recidiva VE cu mărirea termenu-
lui după intervenţie. Analizând frecvenţa recidivelor VE în 
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dependenţă de extinderea devascularizării s-a constatat, că 
după DAP limitate recidivele au fost statistic semnificativ mai 
frecvente comparativ cu DAP extinse, 100% vs. 17.5% (p<0.001) 
respectiv. Prognozarea recidivei VE după diverse intervenţii a 
demonstrat avantajele devascularizărilor extinse vs. limitate la 
toate etapele postoperatorii tardive (Fig.4). 

Figura 2. Aspect endoscopic al esofagului la 3 luni după transecţie 
esofagiană transabdominală: F0, RCS(-), E. () – clipsă vizualizată 

pe linia de transecţie şi erozii unice

Figura 3. Aspect endoscopic al esofagului la un an după transecţie 
esofagiană transabdominală: F0, RCS(-). () –cicatrice ineleră

Termenul de dezvoltare a recidivei VE a fost diferit şi în caz 
de DAP extins a constituit 29.9 ± 6.5 luni, iar în cele limitate 
– 23±3.6 luni (p=0.432). Rata redusă de recidivă a VE după 
intervenţiile de DAP extinse a fost semnalată şi în cadrul altor 
studii similare [11].

Analizând cele menţionate anterior, considerăm că devas-
cularizarea paraesofagiană extinsă este efectivă în eradicarea 
VE, şi susţinem opinia că aceste intervenţii pot fi considerate 
drept o alternativă acceptabilă şunturilor porto-sistemice [11]. 
Unicul dezavantaj al intervenţiei Hassab-Paquet comparativ 
cu Sugiura-Futagawa este persistenţa probabilităţii de varice 
reziduale sau recidivante, deoarece nu este întrerupt fluxul 
venos intramural esofagian. Însă, conform rezultatelor obţi-
nute în cadrul prezentului studiu, precum şi datelor literaturii 

[22, 24], dezavantajul dat poate fi uşor controlat prin metode 
de tratament endoscopic a VE (LE, STE). Mai mult ca atât, 
susţinem opinia altor grupuri din domeniul HP, care consideră 
drept etapă de bază în efectuarea DAP devascularizarea parae-
sofagiană şi nu transecţia esofagiană [9,13,22,25]. 

Figura 4. Pronosticul recidivei VE după intervenţiile de DAP: risc 
statistic semnificativ mai redus în DAP extins vs DAP redus (p=0.0002) 

(analiza conform Kaplan-Meier cu utilizarea testului long-rank).
Unul din criteriile de bază pentru aprecierea eficacităţii 

intervenţiilor de DAP, precum şi altor intervenţii în caz de VE 
şi HP este indicele de supravieţuire pe durata a 1, 3, 5 şi 10 ani 
[1,2,4,8,17,20]. 

Termenul de supraveghere a pacienţilor care au suportat 
DAP şi SE, în cadrul acestui studiu a constituit în mediu 49.6 ± 
6.2 (de la 3 la 143) luni. În perioada postoperatorie îndepărtată 
au decedat 9 (19.1%) pacienţi, toţi din clasa funcţională Child-
Pugh „B”. Decesul a fost înregistrat în mediu la 38 ± 5.9 (de la 
18 la 59) luni postoperator. În toate cazurile, cauza principală 
de deces, a fost progresarea insuficienţei hepatice (coma). În 
cadrul prezentului studiu, supravieţuirea după intervenţiile de 
DAP a constituit: 1 an – 100%, 2 ani – 93.9%, 3 ani – 84.6%, 5 
ani – 66.6%. Datele obţinute de noi referitor la supravieţuirea 
generală după intervenţiile de DAP corelează în totalitate cu 
datele publicate în literatură. Astfel, conform datelor publicate 
de alţi autori acest indice a constituit: 1 an – de la 50 la 95%, 3 
ani – de la 36 la 70%, 5 ani – de la 24 la 88% şi 10 ani – de la 6 
la 73% [1,2,11,16,20]. 

Cel mai important factor care determină termenul de su-
pravieţuire în perioada postoperatorie îndepărtată, este rezerva 
fincţională hepatică. De facto supravieţuirea pacienţilor cu clasa 
funcţională Child „A” vs. Child „B” a fost aceeaşi spre sfârşitul 
primului an, şi a constituit în ambele grupe 100%. La pacienţii 
Child-Pugh „A” acest indice a rămas nemodificat pe parcursul 
a 10 ani, pe când la pacienţii din clasa funcţională Child-Pugh 
„B” a fost în scădere continuă, şi a constituit la 2 ani – 91.3% 
(p>0.05), la 3 ani – 84.2% (p>0.05), 5 ani – 55.5% (p<0.01). 

Diferenţa statistic semnificativă (p=0.0366) de supravie-
ţuire în perioada postoperatorie îndepărtată a pacienţilor din 
clasele funcţionale „A” şi „B” (Fig.5) argumentează opinia 
existentă referitor la necesitatea selectării minuţioase a candi-
daţilor pentru DAP, îndeosebi pentru intervenţiile profilactice 
[20, 26]. Aceşti indici, în cadrul studiilor analogice au constituit 
pentru clasa funcţională „A” – de la 78 la 100% pe parcursul a 
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5 ani, iar supravieţuirea la 10 ani – de la 62 la 73%, iar pentru 
clasa funcţională „B” – 43-77% şi 38-45% respectiv [1,2,9,20]. 
În acelaşi timp, a fost remarcat că supravieţuirea pacienţilor din 
clasa funcţională „C” este minimală, şi de regulă aceşti pacienţi 
nu supravieţuiesc pe durata a 5 ani [9, 20]. 

Este important de remarcat faptul că patologia care a 
condiţionat apariţia HP, reprezintă unul din factorii de bază 
care influenţează supravieţuirea pacienţilor în perioada  
postoperatorie îndepărtată [1,2,20]. În cazul CH, aceşti indici 
sunt evident mai mici decât în cazul HPI, care reprezintă o 
parte semnificativă din seriile de pacienţi raportaţi în Japonia 
[4,8,20,24].

Figura 5. Prognozarea supravieţuirii pacienţilor după metoda 
Kaplan-Meier după intervenţii de DAP în dependenţă de rezerva 

funcţională hepatică: Child A vs. Child B (p<0.05)
Teoretic, caracterul intervenţiei chirurgicale (profilactic, 

electiv sau urgent) trebuie considerat unul din factorii potenţiali 
care influenţează supravieţuirea pacienţilor după DAP, deşi în 
cadrul unor studii această corelaţie nu a fost observată [4]. În 
studiul curent a fost demonstrat că, deşi termenul de supra-

vieţuire după intervenţiile profilactice şi elective comparativ 
cu cele urgente este mai mare, această valoare este statistic 
nesemnificativă (p>0.05). 

Unul din momentele negative ale intervenţiilor de DAP  
este considerată recidiva hemoragiei din VE, frecvenţa căreia 
este de la 5.1% la 50% [11,12,22,27]. Riscul recidivei hemoragiei 
depinde de extinderea devascularizării şi sporeşte direct pro-
porţional cu perioada postoperatorie [20]. Hemoragii variceale 
au fost remarcate în 4 (8.51%) cazuri după toate tipurile de 
DAP: 3 (42.9%) după DAP limitate şi 1 (2.5%) după DAP ex
tinse. Prognozarea frecvenţei hemoragiilor variceale utilizând 
metoda Kaplan-Meier a demonstrat avantajul statistic semni-
ficativ al intervenţiilor de DAP extinse în prevenirea acestei 
complicaţii, asupra devascularizărilor limitate (p=0.001).

Este important de menţionat că recidiva hemoragiei va-
riceale a fost semnalată la pacienţii care au părăsit voluntar 
studiul (lipsa monitorizării endoscopice de etapă şi sesiunilor 
necesare de LE sau STE). Rezultatele obţinute referitor la 
recidiva hemoragiei după DAP corespund în totalitate unor 
studii publicate [6,8,9,20], fiind semnificativ mai mici decât în 
alte studii, unde complicaţia în cauză a fost semnalată la circa 
jumătate din pacienţii operaţi [1].

Concluzie
Noi susţinem opinia [6, 8, 26] că intervenţiile de DAP 

extinse sunt efective în controlul de durată a VE şi gastrice, ele 
pot fi considerate drept intervenţii de elecţie pentru pacienţii cu 
rezervă funcţională hepatică păstrată (Child-Pugh A). Durata 
mare de supravieţuire a pacienţilor după DAP poate fi obţi-
nută în cazul pacienţilor cu HP necirogenă şi în caz de CH cu 
funcţie hepatică păstrată [3, 20], mai mult ca atât, intervenţiile 
chirurgicale la pacienţii cu clasa funcţională Child-Pugh „C” 
trebuie evitate, deoarece rezultatele obţinute în acest grup de 
pacienţi sunt nesatisfăcătoare. Unul din avantajele semnificative 
ale intervenţiilor de DAP trebuie considerată calitatea bună a 
vieţii în perioada postoperatorie tardivă, şi primordial – lipsa 
sau procentul minimal de encefalopatie porto-sistemică. 
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DRENAREA TRANSLUMINALĂ ENDOSCOPICĂ  
A COLECŢIILOR PANCREATICE
Translumenal endoscopic drainage  
for pancreatic liquid collection
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Rezumat
Acest studiu prezintă tratamentul consecutiv a 15 pacienţi cu abcese pancreatice pe cale endoluminală endoscopică, în perioada anilor 
1998-2008.Accesul a fost transmural (transgastric sau transduodenal) fiecare aparte sau şi transpapilar. Această metodă este considerată 
în ultimul timp ca opţiune de tratament în abcesele pancreatice selectate.

Summary
This study review 15 consecutively treated pathients with pancreatic abscesses patients with the help of translumenal endoscopic 
drainage,for the period 1998-2008. The aproaches had been made single or in a combination of two methods: transmural ( transgastric or 
transduodenal ) and transpapilary. That curently can be considered a primary treatment option for selected pancreatic fluid collection.

Introducere
În 2004, Kaloo et al. au descris accesul endoscopic peroral 

al cavităţii abdominale pentru biopsia ficatului, propunând o 
tehnică de acces în procedeele chirurgicale. În realitate, accesul 

endoscopic transluminal a fost documentat de Kozarek et al, 
mai devreme de 1985 pentru tratamentul pseudochisturilor 
pancreatice, trecând în revistă o experienţă de 15 ani de drenare 
transluminală endoscopică prin acces retroperitoneal pentru 
drenarea abceselor pancreatice în corespundere cu clasificarea 
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de la Atlanta, abcesul pancreatic este o colecţie circumscrisă 
intraabdomiunală de obicei în pancreasul proximal, care conţi-
ne sau nu necroze pancreatice. Abcesele pancreatice, de obicei, 
sunt limitate şi circumscrise cu un perete bine definit. Ele al-
cătuiesc 2-5% din pacienţii spitalizaţi cu pancreatite. Incidenţa 
este mai mare la pacienţii cu pancreatită acută severă (PAS). 
Pseudochisturile infectate sunt rezultatul traumei pancreasului 
şi a pancreatitei, care adesea reprezintă un stadiu intermediar 
între necroza pancreatică şi formarea de abces.

Tradiţional, colecţiile pancreatice sunt tratate prin debrida-
re şi drenare, cu o mortalitate de la 10% până la 59% şi o mor-
biditate de la 60% până la 93%. Drenarea colecţiilor pancreatice 
prin ghidaj ecografic şi CT sunt recomandate ca ultime tehnici 
invazive, dar ele necesită un drenaj extern pentru o perioadă 
extinsă de timp, cu formarea unei fistule pancreatice în mai 
mult de 39% după datele materialelor publicate.

Un alt acces miniinvaziv este debridarea retroperitoneală 
a colecţiilor pancreatice. Majoritatea autorilor pledează pentru 
accesul transmural endoscopic în pseudochisturile pancreatice 
necomplicate şi a abceselor pancreatice. 

Studiul nostru are scop determinarea posibilităţilor, si-
guranţei şi eficacităţii drenajului endolumenal endoscopic al 
colecţiilor pancreatice şi parapancreatice.

Material şi metode
În ce ne priveşte am analizat retrospectiv experienţa endo-

scopică de drenare a abceselor pancreatice între 1998 - 2008. 
35 pacienţi au fost selectaţi pentru drenarea endoscopică a co-
lecţiilor lichidiene pancreatice, iar 15 (51%) din aceşti pacienţi 
au avut diagnostic de colecţii pancreatice. Datele despre colecţii 
includ: prezenţa simptomelor, mărimea la CT, constatările 
endoscopice în timpul examinărilor şi drenărilor endoscopice 
şi evaluarea minuţioasă în dinamică. Diagnosticul abceselor a 
fost bazat pe două sau mai multe semne, după cum urmează: 
febra, durerile abdominale, leucocitoză şi culturile pozitive 
bacteriologice din lichidul colectat.

Înainte de examenul endoscopic toţi pacienţii au fost exa-
minaţi prin ecografie, CT şi examenul de laborator. Pacienţii 
cu suspectaţi de abces au primit o doză de antibiotic până in-
tervenţie. După 6 săptămâni de la drenare s-a repetat examenul 
ecografic ori CT, la necesitate urmată de CPRE. Aceste inves-
tigaţii se efectuează atât în mod ambulator cât şi pacienţilor 
spitalizaţi. Rezultatul intervenţiilor erau considerate pozitive 
când drenarea era efectivă iar evaluarea ulterioară nu determina 
o recidivă a proceselor patologice. Selectarea tipului de drenaj 
endoscopic a fost determinată de datele CT şi CPRE iniţială. 
Criteriile de selecţie pentru terapia endoscopică la pacienţii 
examinaţi au inclus prezenţa unui perete bine dezvoltat, nu mai 
puţin de 1 cm, şi orice comunicare cu tractul gastro-intestinal 
sau comunicarea cu ductul pancreatic. Examenul bacteriologic 
a fost efectuat la pacienţii cu suspiciune de abcese în timpul 
drenării. Lichidul chistic şi bioptatul s-a prelevat şi pentru a 
exclude neoplasmul de chist.

Au fost folosite două tehnici endoscopice pentru drenare, 
singulare sau în combinare: drenaj transpapilar şi drenaj trans-
mural (transgastric sau transduodenal). Drenajul transpapilar 
este indicat în cazul când chistul sau abcesul comunică cu 
ductul pancreatic. Drenajul transmural este indicat, atunci când 
abcesul pancreatic deformează peretele gastric sau duodenal. 
Tehnicile combinate transmurale şi transpapilare sunt folosite 

în cazul abceselor multiple, care necesită drenaj endoscopic.

Tehnica operatorie
Tratamentul endoscopic începe cu examinarea mucoasei 

stomacale şi duodenale pentru detectarea semnelor de compre-
sie extrinsecă: ampula Vater este injectată pentru opacifierea 
ambilor ducţi biliar şi pancreatic. Sfincterotomia este efectuată, 
la început, la nivelul sfincterului biliar şi a ductului pancreatic 
(selectiv), când este preconizată o drenare transpapilară. În 
unele cazuri, ductul pancreatic nu poate fi injectat datorită 
schimbărilor anatomice, iar calea transmurală este aleasă 
pentru drenarea colecţiei. Dacă abcesul comunică cu ductul 
pancreatic, se va plasa stentul plastic pancreatic, folosind firul 
de ghidaj în cavitatea abcesului, permiţând drenarea lui în 
duoden. În cazul în care anatomic este demonstrată destrucţia 
ductului pancreatic, iar pseudochistul nu poate fi accesat, prin 
firul de ghidaj, stentul este plasat în duct cu capătul închis până 
la originea abcesului, fiind încercat drenajul transmural. Aceste 
stente rămân în ductul pancreatic până la rezolvarea abceselor 
sau până la micşorarea semnificativă a volumului acestuia, 
concretizat prin scanare CT.

Drenajul transmural este urmărit până când controlul 
endoscopic determină proieminarea lumenală, cu ajutorul 
cuţitului-ac sau a chistotomului este deschisă colecţia în stomac 
sau duoden. O arie de 2-3 mm este cauterizată iar cuţitul-ac 
sau chistostomul este introdus în colecţie,urmează apoi plasa-
rea firului - ghid prin centrul cuţitului-ac sau chistostomului 
în cavitate. Orificiul este lărgit cu un balon, sfincterotom sau 
chist-enterotom. După crearea chistoenterostomiei un stent 
sau două de tip „pigtail”, sunt inserate. Stenturile sunt păstrate 
mai mult de 6 săptămâni,până când colecţiile sunt rezolvate 
sau semnificativ micşorate în volum.

Rezultate
Drenajul endoscopic a fost efectuat la 15 pacienţi cu colecţii 

pancreatice: 9 bărbaţi şi 6 femei cu vârsta între 16-78 ani. Co-
lecţiile au fost rezultatul pancreatitei acute la 9 pacienţi (57%). 
Ceilalţi 7 pacienţi au avut colecţii, complicaţii ale pancreatitelor 
cronice. Timpul de la declanşare a PA şi intervenţiile de drenare 
au fost, în mediu, de 8 săptămâni (1 - 36) săptămâni. Pancrea-
titele au fost idiopatice (n=6,37%), biliare (n=6,32%), alcoolice 
(n=3,20%). Cele mai uşoare semne au fost durerile abdominale 
la 12 (80%), febra la 8 (57% ), greţuri/vomă 7 (49%). Însămân-
ţările pozitive ale lichidului pancreatic au fost la 10pacienţi 
(69%), leucocitoză la 7 pacienţi (51 %). Flora: Staphilococcus, 
Escherichia coli, Enterobacter, Haemophilus,Candida. Infecţia 
a fost la 7 pacienţi (52%), purulentă la 5 pacienţi ( 31% ) şi ţesu-
turi necrotice la 2 pacienţi (17%). Colecţiile pancreatice au fost 
detectate la scanare CT cu diametru mediu de 8 cm (2 - 17%) 
. Colecţiile în corpul pancreatic (n = 3,23%), cefal (n=7, 46,6 
%), talia (n =1, 6%), localizări multiple (n= 4, 27,4%). CT prin 
scanare a determinat sediment pancreatic la 9 pacienţi ( 63% 
), cantitate mică de sediment la 4 pacienţi (26,6% ) şi sediment 
moderat la 2pacienţi (13,5 %).Toţi pacienţii au fost examinaţi 
endoscopic şi CPGRE cu un succes de canulare a ductului 
pancreatic la 84% pacienţi. Ductul pancreatic a comunicat 
cu cavitatea abcesului la 49% pacienţi. Examenul endoscopic 
a demonstrat proieminarea stomacului sau duodenului la 54 
% pacienţi. Calea de acces pentru drenare endoscopică a fost 
transgastrică (n = 6, 43%), transduodenal (n= 1,11%) combinat 
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transgastric şi transpapilar (n=3,23%), combinat transduodenal 
si transpapilar (n=1 , 3%), unic transpapilar (n=4, 20%). Drenul 
a fost iniţial efectiv la 14 pacienţi (94 %), 12pacienţi (80%) au 
avut o rezolvare completă a abceselor după aproximativ 15 luni 
fără o recurenţă evidentă, iar 5 pacienţi (37%) au dezvoltat com-
plicaţii, care au necesitat intervenţii repetate. 3 pacienţi (20 %) 
au necesitat tratament chirurgical. Un pacient (6%) a necesitat 
laparotomie de urgenţă pentru controlul hemoragiei. La 1 paci-
ent a eşuat metoda endoscopică: prin acces transduodenal. Trei 
din aceştia au suportat drenare internă cu o chsto-enterostomie 
chirurgicală. Un singur pacient a fost supus unei noi încercări 
de drenaj endoscopic cu lărgirea chisto-gastrostomiei până la 
2 cm şi extragerea ţesuturilor necrotice, folosind forcepsele de 
recuperare. Eşecul drenajului endoscopic nu a avut corelaţii 
cu etiologia pancreatitelor, sau de forma acută sau cronică. 
Rata complicaţiilor a fost de 6%. Cazuri de deces nu au fost. 
Un pacient a decedat peste 6 luni după tratament endoscopic 
în rezultatul unei trombembolii pulmonare.

Discuţii
Morbiditatea şi mortalitatea este tradiţional asociată cu 

operaţia pe pancreas pentru complicaţiile pancreatitei cum 
ar fi abcesele sau necrozele. Majoritatea studiilor examinează 
rezultatele drenajului endoscopic al pseudochisturilor pancre-
atice, dar puţine au descris eficacitatea drenării endoluminale 
în serii mari de abcese pancreatice. Acest studiu a avut drept 
scop studierea unei experienţe de 10 ani de drenaj endosco-
pic al colecţiilor pancreatice. Incidenţa rezolvării complete 
a chisturilor a fost de 83% într-o perioadă medie de 15 luni. 
Aceste rezultate sunt comparabile cu alte serii prezentate de 
alţi autori, documentându-se un rezultat similar. Weckman 
et al. au raportat date comparabile cu un succes al drenării 
pseudochisturilor în 86% din 165 pacienţi, cu o rată de recu-
renţă de 5%, timp de 25 luni de supraveghere. Cremer et al a 
prezentat rata de succes în drenarea pseudochisturilor mai 
mare de 98%. Acurateţea acestor rezultate trebuie să fie privite 
critic, deoarece această tehnică a fost aplicată la o paletă largă 
de patologie pancreatică cu o supraveghere cu perseverenţă de 
mai mult timp. Binmoeller et al. au demonstrat o rată iniţială 
de succes în 94% cazuri la 50 pacienţi trataţi, cu o recurenţă 
de 23% într-un interval de 22 luni. 

De Palma et al., de asemenea, au notat o rată de succese de 
90% la 49 pacienţi, urmată de o rată de recurenţă de 21% timp 
de 26 luni de supraveghere, concluzionând, că rata de succes, 
în terapia endoscopică, este de 76% .

Catalano et al. au prezentat datele drenării transpapilare, 
care prezintă mai puţine complicaţii,decât cel transmural, este 
efectiv, demonstrând o rată de 76% de rezolvare după o supra-
veghere de 37 luni. Drenarea abceselor raportate de Binmoeller 
et al., Parket al. , Venu et al., a avut o rată de succes în jur de 
90% iniţial, cu o scădere până la 80% - 74 % la distanţă.

Experienţa noastră a demonstrat o lipsă de diferenţă al 
eşecului tratamentului endoscopic, fără un raport evident vis 
a vis de calea de abord transgastrică sau transduodenală.În 
studiul prezentat de Cahen et al. factorii pentru concretizare 
ar fi: localizarea chistului în cefalul pancreatic,înserarea mul-
tiplelor stenturi în cavitatea pseudochisturilor şi menţinerea 
mai mult de 6 săptămâni. Complicaţiile în seria noastră au fost 
similar celor prezantate de alţi autori , care au demonstrat o 
frecvenţă înaltă a hemoragiilor în cazul drenării transgastrice 
datorită reţelei vasculare exprimate în peretele gastric. În studiul 
nostru am determinat comunicarea cu ductul pancreatic la 49 
% pacienţi. USG ghidată endoscopic, propusă de Nealon şi 
Walser, poate micşora rata hemoragiilor din pereţii gastric sau 
duodenal. Noi credem,că prezenţa lichidului în bursa omentală, 
deschide calea spre infectarea necrozelor şi formarea abceselor 
pancreatice. Weckman a demonstrat că drenarea pseudochis-
turilor şi a altor colecţii lichidiene pancreatice, dau rezultate 
similar stentării multiple endoscopice. Pacienţii cu abcese 
pancreatice aveau semene de septicemie sau peritonită, care 
indică tratamentul chirurgical de urgenţă.

Accesul optimal pentru drenarea abceselor încă necesită 
un studiu randomizat, iar datele de literatură cât şi cele proprii, 
chiar şi la un număr nu prea mare de cazuri, confirmă reducerea 
mortalităţii şi morbidităţii după un tratament endoscopic, în 
comparaţie cu tratamentul chirurgical convenţional.

Concluzie
Chirurgia endoscopică, pentru colecţiile pancreatice, este 

realizabilă şi efectivă.
Ea este o alternativă tratamentului chirurgical şi poate fi 

considerată drept tratament, de primă opţiune, în colecţiile 
lichidiene pancreatice.
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Introducere
Deşi, intervenţia chirurgicală urgentă rămâne a fi stan-

dardul acceptat pentru pacienţii hemodinamic instabili, cu 
traumatisme hepatice (TH) închise, în ultimele decade a crescut 
rata tratamentului nonoperator (TNO) faţă de cel operator. 
Rata raportată a succesului TNO este destul de înaltă în toate 
studiile şi atinge 80-90% [1-3]. În TH închise determinantul 
primar al pronosticului este prezenţa hemoragiei active, ce ar 
necesita embolizare arterială sau intervenţie chirurgicală pentru 
hemostază şi, de fiecare dată, sporeşte dramatic rata morbidită-
ţii şi mortalităţii, atunci când intervenţia este inevitabilă [4, 5]. 
Publicaţiile anterioare au arătat că 22-61% dintre pacienţii cu 
TH închise sau penetrante sunt în şoc la momentul spitalizării 
şi ar necesita laparotomie [6]. Dar, de asemenea, este documen-
tat faptul că 50-70% din leziunile hepatice nu hemoragiază la 
momentul laparotomiei şi pot fi, cu succes, supuse TNO [7, 
8]. Prognozarea necesităţii tratamentului chirurgical înaintea 
dezvoltării instabilităţii hemodinamice este direcţia prioritară 
de cercetare, ce va conduce la îmbunătăţirea rezultatelor clinice 
la pacienţii cu TH sever, supuşi TNO. Deoarece imaginile tomo-
grafiei computerizate (TC) asigură cea mai veridică informaţie 
despre starea patologică a ficatului la pacienţii hemodinamic 
stabili [9], se cercetează semnele tomografice ce ar prezice 
necesitatea tratamentului chirurgical, astfel minimalizând la 
maxim ratele de eşec ale TNO [4,10].
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Rezumat
Sunt raportate rezultatele tratamentului nonoperator al TH închise, obţinute în Clinica Chirurgie N1 „N.Anestiadi” a CNŞPMU (Chişinău), 
pe perioada 2003-2008 şi prezentată revista literaturii complicaţiilor specifice ale TNO a leziunilor hepatice. Toţi pacienţii au suportat tra-
umatism asociat. Morbiditatea nespecifică a fost de 18,75%, durata spitalizării – 13,5±2,12 zile. A fost înregistrat un caz de deces (5%), 
cauzat de TCC sever. Conversiuni la tratamentul chirurgical nu s-au inregistrat. În toate cazurile s-a efectuat monitoring clinic în serie, cu 
observaţie fizică şi biologică la 1, 3, 6 şi 12 luni, fără a fi înregistrate unele complicaţii.

Summary
The presented results of treated blunt hepatic injuries are the ones’ obtained in the period 2003-2008, at nr. 1 „Nicolae Anestiadi” Clinical 
Surgery and the literature review of the specific NOT complications of hepatic lesions. All of patients have had an associated trauma. Un-
specified morbidity was 18,75%, with a hospital stay of - 13,5±2,12 days and general lethality of 5%, caused by severe CCT. Conversions 
to surgical treatment haven’t been registered. All cases were clinically monitored at every 1, 3, 6 and 12 months, without any registered 
complications. 

Material şi metodă
Sunt analizate 20 cazuri de rezolvare nonoperatorie, inedită 

în Republica Moldova, a leziunilor hepatice închise în Clinica 
Chirurgie N1 „N.Anestiadi”. Raportul b/f – 5:1, vârsta medie 
– 29,31±3,56 ani. S-au înregistrat variabilele: vârsta, sexul, 
mecanismul traumatismului, scorul Glasgow, scorul trauma-
tic (RTS), scorul severităţii traumatismului (ISS), procedeele 
diagnostice, morbiditatea şi mortalitatea. Leziunile ficatului 
au fost asociate cu traumatism toracic – 18(90%), cranio-ce-
rebrale – 16(80%), ale locomotorului – 7(35%) şi şoc de gr.I-II 
la spitalizare la 12(60%) pacienţi. În 5 cazuri au fost constatate, 
concomitent, leziuni ale splinei (2), rinichilor (4), pancreasului 
(2). Toţi pacienţii au fost supuşi examenului clinic şi paraclinic 
de rutină (hemograma, ultrasonografie abdominală, radiografie 
toracică şi TC). Leziunile hepatice au fost clasificate conform 
Asociaţiei Americane a Chirurgiei Traumei (AAST) şi conform 
criteriului tomografic propus de Mirvis (1989).

Rezultate
Leziunile hepatice supuse TNO s-au repartizat după AAST: 

gr.I – 4 (20,0%), gr.II – 10 (50%), gr.III – 5 (25%), gr. IV – 1 
(5%), cu indicii RTS: 7,63±0,129, ISS: 20,44±2,95. Diagnosticul 
de hemoperitoneum a fost stabilit ultrasonografic (USG) sau 
prin lavaj peritoneal diagnostic (LPD) şi la necesitate, obli-
gator, confirmat prin TC. USG efectuată la 18(90%) pacienţi 
determină un hemoperitoneu de 60-600 ml la 8(40,0%). În 2 
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cazuri, cu status neurologic precar şi şoc gr. II la spitalizare, he-
moperitoneul a fost stabilit la LPD, fără examen USG anticipat. 
La etapa iniţială, pentru evidenţierea specificităţii rezultatelor 
USG şi concretizarea volumului hemoperitoneului stabilit la 
LPD, s-a utilizat laparoscopia care, efectuată la 7(35%) pacienţi, 
a constatat hemoperitoneu de 60-400 ml, hematom subcapsular 
al ficatului (2) şi laceraţii superficiale ale parenchimului hepatic 
(4). TC a fost efectuată obligator, ca examen imagistic indis-
pensabil în TNO a TH, în toate cazurile posibile – 13 (65%) şi 
a constatat leziuni de gr. II – 5, gr. III – 6 şi gr. IV – 2 (Fig. 1), 
(hematoame intraparenchimatoase – 7, subcapsulare – 6), fără 
lezarea capsulei şi hemoperitoneu de 200 - 400 ml – 7. 

Figura 1. TC cu TH gr. IV (Mirvis), la spitalizare
Hematoamele intraparenchimatoase (7) aveau localizare 

centrală, în segmentele craniale ale lobului hepatic drept, după 
Couinaud, şi dimensiuni de 3,5 – 11 cm. Pentru detectarea 
tomografică a zonei focale hipodense, s-a administrat sol. Uro-
grafină 76% – 200 ml sau sol. Vizipaque 370 – 50 ml i/venos 
bolus, care a permis obţinerea imaginii hematomului acut hi-
podens, acesta fiind practic identic cu parenchimul intact, iar la 
contrastare se evidenţiază. TC spiralată şi reconstrucţia digitală 
ulterioară a imaginilor, în toate cazurile, a permis aprecierea 
sigură şi argumentată a tacticii selectate, pentru soluţionarea 
leziunilor diagnosticate.

Toţi pacienţii selectaţi pentru TNO au fost internaţi în 
secţia ATI pentru 24-48 ore, cu urmărire fizică şi biologică. 
Hemograma nu a înregistrat devieri esenţiale, probele biochi-
mice stabilind valori crescute ale transaminazelor hepatice la 
14(70%) pacienţi, cu gradul II - IV al leziunii. La spitalizare 
aspartataminotransferaza (ASAT) şi alaninaminotransfera-
za (ALAT) au înregistrat valori medii de 2,72±0,84 mmol/l 
şi 2,64±0,55 mmol/l. În 8(40%) cazuri valorile elevate ale 
transaminazelor s-au menţinut la 5 zile de tratament (ASAT 
- 1,86±0,77 mmol/l, ALAT – 1,77±0,52 mmol/l), aceşti pacienţii 
având TH de gr. III-IV. 

În toate cazurile s-a efectuat monitoring clinic în serie. În 
cazul TH sever TC a fost repetată la a 10 zi, iar în 2 cazuri, cu 
leziune gr. IV şi la a 17 zi pe fon de stabilizare, şi ameliorare 
clinică. Nu s-a înregistrat conversie la tratamentul chirurgical. 
Morbiditatea a fost cauzată de complicaţii nespecifice leziunii 
hepatice: pneumonie (6), pielonefrită posttraumatică (2), du-
odenită erozivă (1). Durata spitalizării a fost de 13,5±2,12 zile. 
A decedat un pacient cu TCC sever, letalitatea generală fiind 
de 5%. În 2 cazuri, cu TH de gr. IV, s-a efectuat o monitorizare 

minuţioasă clinică şi imagistică (USG, TC, scintigrafia) la 3, 
6 şi 12 luni. 

Figura 2. TC cu TH gr. IV (Mirvis), la 3 luni de la TNO
La distanţă nu s-au înregistrat complicaţii specifice trauma-

tismului hepatic, leziunea regresând în dinamică la 3 luni (Fig. 
2), până la dispariţie completă după 12 luni de la traumatism 
(Fig. 3, 4). 

Figura 3. Scintigrafia ficatului la 12 luni de la TNO

Figura 4. TC cu TH gr. IV (Mirvis), la 12 luni de la TNO

Discuţii
Este cunoscută valoarea TC ca procedeu imagistic, utilizat 

pentru evaluarea severității TH închise, care determină cu 
exactitate anatomia patologică a ficatului, cuantifică gradul 
hemoperitoneului, asigură evaluarea de încredere a tractului 
digestiv şi a structurilor retroperitoneale [9, 11]. Decizia apli-
cării unei atitudini nonoperatorii se bazează, în bună parte, pe 
datele oferite de examenul tomografic. Mirvis şi coaut. (1989) 
[12] divizează un sistem de clasificare a TH bazat pe TC, ce 
demonstrează o corelare bună între gradul leziunii, opţiunea te-
rapeutică şi pronostic [13]. Mai există şi în prezent controverse 
în privinţa evitării laparotomiei inutile prin intermediul TNO 
impus. În acelaşi timp apar unele complicaţii de la temporiza-
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rea unor intervenţii timpurii [3, 14]. Aceste studii raportează 
rate de eşec a TNO de 11-14% la pacienţii cu TH sever, dar 
cu hemodinamică stabilă iniţial. De aici, rezultă necesitatea 
stabilirii altor factori, în afara stabilităţii hemodinamice, ce ar 
dicta oportunitatea tratamentului chirurgical [4], eşecul TNO, 
de obicei, conducănd la intervenţie chirurgicală la pacienţii ce 
continuă să necesite transfuzii sau au semne vitale alterate.

La ora actuală, doar 2 studii [4, 15] arată că rezultatele 
TC pot fi utilizate pentru estimarea necesităţii tratamentului 
operator la pacienţii hemodinamic stabili cu TH închise, supuşi 
TNO iniţial. Semnele tomografice ce ar dicta intervenţia chi-
rurgicală la un pacient hemodinamic stabil sunt: extravazarea 
intraperitoneală de contrast, hemoperitoneu în 6 compartimen-
te ale cavităţii peritoneale, gradul sever de leziune după Mirvis, 
laceraţii > 6 cm în adâncime şi implicaţii pe vena hepatică 
după AAST [4, 15]. Doar datele unui singur centru, obţinute 
în baza regresiei logistice, demonstrează că extravazarea intra-
peritoneală de contrast şi hemoperitoneul în 6 compartimente 
au fost factori independenţi ce au impus tratamentul operator, 
extravazarea contrastului fiind semnul cel mai specific, cu 
valoare predictivă de 100% [15]. Toţi pacienţii cu acest simp-
tom au necesitat transfuzii, înregistrându-se o rată a letalităţii 
de 57%, dar majoritatea au rămas hemodinamic stabili pe o 
anumită perioadă. Hemoragia activă ca urmare a TH închis 
este identificată la TC cu contrast, ca zonă focală de atenuare 
înaltă, secundară hemoragiei arteriale [16]. Extravazarea activă 
de contrast poate fi diferenţiată de sângele coagulat, prin măsu-
rarea atenuării la scanarea helicoidală, aceasta obţinând valori 
de la 91 la 274 HU (media – 155 HU), iar sângele coagulat 28 
– 82 HU (media – 54 HU) [17]. Controversele tactice sunt dic-
tate de viteza sângerării şi intervalul de timp „traumă-examen 
TC”, la omogenizarea acestor factori s-a constatat, că doar un 
hemoperitoneu în 6 compartimente este un factor predictiv 
al intervenţiei, depistând pacienţi cu hemoragie activă ce au 
necesitat procedee hemostatice chirurgicale [15]. 

Odată cu rezolvarea nonoperatorie, mult mai frecventă, 
a TH sever (gr. III - IV), a crescut şi incidenţa complicaţiilor 
specifice, la săptămâni şi chiar luni de la tratament, rata rapor-
tată fiind 5-23% [18, 19]. Rolul TC, la pacienţii supuşi TNO, 
rămâne indiscutabil şi la detectarea probabilelor complicaţii 
hepatice tardive cum sunt: hemoragia tardivă, abcesul hepatic, 
pseudoanevrismul posttraumatic, hemobilia, bilomul şi peri-
tonita biliară [10]. Hemoragia tardivă este cea mai frecventă 
complicaţie hepatică după TNO, cu o incidenţă de 1,7-5,8% 
[19]. Aceasta poate fi condiţionată de un traumatism iniţial 
minimal, dar în extindere, ce poate erupe intraperitoneal, fiind 
suspectată prin necesarul de transfuzii prelungite, hematocrit 
în scădere şi demonstrată doar la TC repetată [18]. Rata mor-
talităţii după hemoragia tardivă a fost raportată de 18%, fiind 
confirmată exclusiv prin intervenţia chirurgicală [20]. Abcesul 
hepatic sau perihepatic, ca complicaţie a TNO, s-a înregistrat 

în 0,6-4%, [1, 19]. Este rar diagnosticat şi poate fi constatat la 
pacienţii cu TH sever (≥gr.IV), iar drenarea percutanată este 
soluţia chirurgicală contemporană de succes [18]. Pseudoane-
vrismul posttraumatic al arterei hepatice şi hemobilia este o 
complicaţie rară, cu incidenţa de 1% [21]. În general, pseudoa-
nevrismul asimptomatic este constatat accidental la scanările 
repetate, iar atunci, când devin simptomatice se manifestă prin 
durere, anemie, hipovolemie şi icter. Decompresia acestora, în 
sistemul biliar, determină hemobilia ce poate cauza melenă, iar 
hemoragia ampulară poate fi vizualizată la endoscopia digesti-
vă, demonstrarea angiografică fiind necesară în aceste cazuri 
[18, 21]. Embolizarea angiografică este tratamentul de elecţie 
şi poate fi efectuat imediat, după arteriografia diagnostică 
[21]. Complicaţiile biliare ca: bilomul, fistula biliară, peritonita 
biliară, cauzate de biliragia posttraumatică sunt observate în 
2,8-7,4% [10]. La TC creşterea progresivă a unei colecţii cu 
atenuare redusă, intraparenchimatoase sau perihepatice, bine 
delimitate sugerează diagnosticul de bilom [22]. Majoritatea 
biloamelor regresează spontan, iar cele ce se maresc sau se su-
purează, pot fi rezolvate prin modalităţi miniinvazive, TC fiind 
neinformativă în detectarea leziunilor biliare [22, 23]. Drenarea 
percutanată, asociată colangiografiei retrograde endoscopice, 
cu plasarea stentului endobiliar, asigură rezolvarea bilomului 
şi tratarea leziunii ductale [23]. TC repetată poate identifica 
complicaţiile potenţiale, care sunt maleabile prin modalităţi 
radiologice intervenţioniste miniinvazive şi fără mortalitate 
raportată [10, 19]. Perioada optimă pentru TC repetată la pa-
cienţii cu TH sever pare a fi 7 şi 10 zile de la traumatism [4, 9, 
10, 16]. Karp şi autorii (1983), subliniază că restaurarea virtuală 
completă a integrităţii hepatice, după un traumatism închis, 
are loc peste 3 luni [24]. De aici rezultă necesitatea TC repetate 
pentru documentarea restabilirii ţesutului hepatic. Hemoperi-
toneul, de obicei, se rezolvă în prima săptămână, hematoamele 
subcapsulare – 6-8 săptămâni, laceraţiile – 3 săptămâni, pe 
când hematoamele parenchimatoase şi biloamele pot persista 
timp de ani, omogenitatea parenchimului restabilindu-se în 
6-8 săptămâni [25]. În leziunile hepatice severe screening-ul 
tomografic este optim în primele 7-10 zile şi la 3 luni în lipsa 
altor indicaţii [5,9,10,15,25].

Concluzii
Datele raportate în literatură, cât şi rezultatele obţinute, 

permit să concluzionăm că TC este tehnica obligatorie în ini-
ţierea tratamentului nonoperator în TH închise, stabilind cu 
exactitate gradul leziunii hepatice şi al complicaţiilor evolutive 
potenţiale. Screening-ul tomografic este optim în primele 7-10 
zile de la traumatism, mai ales la pacienţii cu TH sever şi la 3 
luni, în lipsa altor indicaţii. În unele cazuri, TC este necesară, 
chiar şi în cazul rezultatelor echoscopice fals-negative, la paci-
enţii cu nivel crescut ale enzimelor hepatice de citoliză, valorile 
acestora fiind în corelaţie directă cu gradul leziunii hepatice.
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Rezumat
S-a efectuat o analiză a dereglărilor funcţionale şi structurale a unor organe interne la 59 de bolnavi cu traumă asociată şi multiplă a 
oaselor bazinului. Cercetarea efectuată a demonstrat, că traumă asociată şi cu gravitate multiplă se asociază cu reacţii de stres, care 
contribuie la apariţia dereglărilor activităţii motorii şi secretorii a tubului digestiv, la formarea eroziunilor pe suprafaţa mucoasei gastrice, 
elevarea indicilor α-amilazei sangvine, LDH, АLТ, АSТ etc. La efectuarea osteosintezei precoce a oaselor bazinului s-a observat o restabilire 
mai rapidă a acestor parametri, iar în lotul accidentaţilor, la care în perioada precoce nu s-a utilizat osteosinteza stabilă, tabloul clinic de 
„stres-leziune” de fapt s-a păstrat şi a continuat să evolueze. 
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Multiplele observaţii clinice demonstrează o dependenţă 
mare a proceselor de consolidare de caracterul şi localizarea 
fracturilor multiple, de gravitatea leziunilor concomitente 
a organelor interne, de metodele de osteosinteză utilizate şi 
capacităţile regeneratorii a organelor lezate şi a organismului 
în general [1, 3, 4].

Scopul acestei lucrări este studierea unor modificări struc-
turale şi funcţionale ale organelor interne la pacienţii cu leziuni 
multiple şi asociate.

În ultimii zece ani au fost observaţi 384 de bolnavi cu le-
ziuni multiple şi asociate, dintre care bărbaţi – 262 (68,23%)< 
femei – 122 (31,77%). Vârsta medie a pacienţilor a constituit 
37,59±1,001 ani.

Majoritatea absolută a pacienţilor (73,64%) au fost inter-
naţi după accidente rutiere. Fracturile oaselor extremităţilor şi 
ale bazinului se combinau cu trauma cranio-cerebrală (68%), 
lezarea cutiei şi organelor toracice (47%), iar la 128 de afectaţi 
s-a stabilit traumă închisă a organelor cavităţii abdominale. 

Dinamica schimbării funcţiilor organelor interne la bol-
navii cu leziuni multiple şi asociate şi fracturi ale oaselor bazi-
nului şi extremităţilor a fost stabilită de noi în baza semnelor 
clinice, instrumentale şi datelor de laborator, obţinute în baza 
observaţiilor şi analizei rezultatelor a 59 de pacienţi.

În prima perioadă de boală traumatică la 54% de pacienţi 
s-a observat dischinezia stomacului şi duodenului: contracţii 
asincronice ale stomacului şi duodenului, refluxul conţinutului 
duodenal cu eliminări prin sondă. La patru bolnavi s-a consta-
tat o hipotonie timpurie a stomacului.

În următoarea perioadă, în săptămâna a doua şi a treia  
după traumă, dereglările organelor digestive depindeau în 
întregime de caracterul evoluţiei bolii traumatice. 

În primul lot (n=8) bolnavii au fost aduşi cu o he-
modinamică instabilă. Intervenţiile chirurgicale, în cazul 
dominării leziunilor cutiei toracice şi ale organelor cavităţii 
abdominale, s-au efectuat în mod urgent, recurgând la sta-
bilizarea bazinului. În perioada postoperatorie la pacienţi 
s-a observat regresarea modificărilor patologice depistate. 
În această perioadă, în mare măsură s-a normalizat tabloul 
gastroduodenoscopic al mucoasei stomacului – edemul 
mucoasei practic a dispărut, pliurile stomacului se vedeau 
clar, fiind puţin hiperemiate, şi constituind o dovadă a 
restabilirii activităţii glandelor secretorii, a normalizării 
activităţii motorice şi secretorii a stomacului.

În al doilea lot de bolnavi (n=18), în perioada precoce a 
bolii traumatice, operaţii ortopedice nu s-au efectuat. S-au ob-
servat modificări ale mucoasei stomacului şi duodenului, ceea 
ce a confirmat că tabloul clinic al „leziunilor- stres” se păstra şi 
continua să evolueze. Acest fapt mărturiseşte, ca una din cau-
zele complicaţiei date este impulsaţia dureroasă interminabilă 
din focarele fracturilor nestabilizate. La 50% dintre pacienţii 
examinaţi în corpul stomacului şi regiunea antrală s-a depistat 
un tablou de gastrită superficială cu hemoragii şi eroziuni.

Studiul activităţii fermenţilor pancreasului, în corespun-

dere cu perioadele bolii traumatice a scos în evidenţă că la 14 
accidentaţi în momentul accidentării şi în primele zile după 
traumă, nivelul α-amilazei sangvine în toate cazurile observate 
a fost ridicat. Indicii medii de concentraţie a α-amilazei în urină 
au fost în limitele 198,57±4,06 g/l/oră, р<0,05 (de la 28 până la 
340 g/l/oră). După stabilizarea fracturilor cu dispozitiv extern 
şi aplicarea terapiei intensive se ameliora starea generală şi se 
normalizau indicii α-amilazei.

Totodată menţionăm că parametrii activităţii fermenţilor, 
după efectuarea operaţiei ortopedice – osteosinteza închisă a 
bazinului cu dispozitivul de fixare externă - au avut tendinţa de 
scădere (76,28±2,01 vs. 198,57±4,06, р<0,05), deşi se apropiau 
de normalitate doar peste o săptămână. 

La bolnavii cu traume ale organelor zonei hepato-pancre-
ato-biliare (n=19) timp de 10-14 zile evolua hiperfermentaţia 
(LDH, АLТ, АSТ). În acelaşi timp gravitatea stării generale a 
accidentaţilor la internare era determinată de prezenţa leziunii 
organelor zonei hepato-pancreato-biliare.

În continuare evoluţia clinică şi rezultatul tratamentului 
au depins de durata acestor dereglări. Cu cât starea generală 
a accidentaţilor, în perioada precoce a bolii traumatice, 
era mai gravă, cu atât mai esenţială şi mai de durată a fost 
elevarea activităţii aminotransferazelor, îndeosebi AST. În 7 
cazuri de fractură a oaselor bazinului şi traume ale organelor 
cavităţii abdominale, starea generală la internare se aprecia 
ca fiind gravă, dar hemodinamica rămânea stabilă. Nivelul 
activităţii AST la internare era egal cu 0,46 mmol/l/oră, 
ce corespunde limitei superioare a normei, iar peste 24 de 
ore s-a observat elevarea cu 80% (0,83±0,35 vs. 0,46±0,14, 
p<0,05). 

În lotul de accidentaţi (n=12) cu hemodinamică instabilă la 
internare, gravitatea leziunii după scorul ISS a fost >36 de punc-
te, nivelul mediu de activitate a AST depăşea norma cu 190% 
(1,34±0,27 mmol/l/oră, р<0,05). Pe fondul efectuării tratamen-
tului complex la bolnavi putea fi observată o evoluare favorabilă 
a bolii traumatice. Majorarea activităţii aminotransferazelor 
în momentul imediat după traumă treptat se normaliza, iar la 
ziua a 10-15 activitatea lor corespundea parametrilor normei. 
Menţionăm, că în cazul unei evoluţii favorabile a perioadei 
de reabilitare efectuam operaţii la segmentele fracturate ale 
aparatului locomotor cu utilizarea metodelor miniinvazive de 
osteosinteză închisă, care nu aveau o influenţă esenţială asupra 
organelor zonei hepato-pancreato-biliare. Eficacitatea tacticii 
utilizate de noi poate fi ilustrată prin următoarea observaţie 
clinică:

Bolnava Z., 26 ani, a fost adusă pe 18.03.2004, peste 40 min 
după cădere de la etajul opt. La examinarea făcută în sala de 
reanimare bolnava era într-o stare extrem de gravă, inhibată, 
cu acrocianoză pronunţată, tegumentele fiind pale, TA 50/20 
mm Hg, pulsul 112 pe min, respiraţia era superficială, 26 
respiraţii pe min; din dreapta respiraţia se ausculta extrem de 
slab în zona subclaviculară, din stânga respiraţia era puternic 
diminuată în regiunea inferioară a plămânului. Abdomenul era 

Summary
The deep analysis of functional and structural deviations of the internal organs was performed at 59 patients with the associated and multip
le traumas of the pelvic bones. These investigations demonstrated that associated and multiple trauma is linked with the stress reactions, 
which cause motor and secretive malfunction of digestive tract, erosions formation on the gastric mucosa, increase the blood α-amilase 
indexes, LDH, АLТ, АSТ etc. Using the early osteosynthesis of the pelvic bones was observed the quicker restoration of these parameters, 
compared to the treatment without early pelvis stabilization, where the “stress-injury” picture persisted and continued to evolve. 
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balonat moderat, încordat. În secţia de reanimare, concomitent 
cu măsurile intensive de antişoc, s-au efectuat investigaţii de 
laborator şi radiologice. Indicii sangvini: hemoglobina - 86 g/l, 
hematiile - 2,6х1012/l, leucocite - 11,2х109/l, proteina generală 
– 43 g/l, indicele protrombinic - 94%. 

După toracocenteză, din ambele cavităţi pleurale s-a obţi-
nut aer şi sânge. La laparoscopie s-a depistat sânge în cavitatea 
bazinului mic. Diagnosticul preoperatoriu – traumă asociată 
gravă: traumă închisă cranio-cerebrală: contuzie cerebrală, frac-
tură a procesului odontoid СII, fără deplasare, traumă închisă 
a cutiei toracice, contuzie a cutiei toracice, fractură închisă a 
coastelor VIII-IX din dreapta, hemopneumotorace bilateral, 
contuzie a plămânului drept; traumă închisă a abdomenului cu 
lezarea organelor interne, hemoperitoneum; fractură închisă 
tasată L1 de gradul II, fractură cominutivă a claviculei stângi, 
fractură a oaselor bazinului de tip C, fractură triplă deschisă a 
tibiei drepte IO II, fractură dublă a fibulei drepte cu deplasarea 
fragmentelor, fractură închisă cominutivă marginii anterioare 
epimetafizei distale a tibiei stângi cu subluxaţie anterioară a 
plantei; multiple contuzii şi excoriaţii a ţesuturilor moi ale feţei, 
regiunii corpului şi extremităţilor; şoc traumatic de gradul III. 
Aprecierea gravităţii traumei şi determinarea prognozei s-a 
efectuat după scorul TS, suma codurilor a fost egală cu 7, ce a 
corespuns la 12% de probabilitate a supravieţuirii. Peste 55 min 
bolnava a fost luată în sala de operaţie. Laparotomia: suturarea 
plăgilor ficatului, splinei, segmentului deserozat a colonului, 
ligaturarea vaselor mezoului, drenarea cavităţii abdominale; s-a 
efectuat fixarea extrafocală a fragmentelor gambei drepte fără 
repoziţionarea definitivă cu aparatul Ilizarov, apoi s-a efectuat 
prelucrarea chirurgicală a plăgii gambei. Fixarea regiunii cervi-
cale a coloanei vertebrale s-a realizat cu gulerul Şants. Gamba 
stângă a fost imobilizată cu un pansament gipsat, extremitatea 
superioară stângă din cauza fracturii claviculei - cu pansament 

moale pe eşarfă. Bolnava sta culcată pe spate în poziţia Vol-
covici, cu reclinatorul la nivelul segmentului toraco-lombar 
al coloanei vertebrale. Evoluţia postoperatorie a fost gravă, 
dar fără complicaţii, cu evoluare lentă pozitivă. S-a observat o 
majorare de 5 ori a indicilor AST şi ALT şi cu revenirea lor la 
normă în a 7-ea zi. În a 12-ea zi după traumă, consecutiv, într-o 
singură etapă s-au efectuat repoziţia închisă a oaselor bazinului 
şi stabilizarea inelului pelvin cu un dispozitiv de fixare externă, 
repoziţie deschisă a mărginii anterioare a epimetafizei distale a 
tibiei stângi şi fixarea cu şuruburi, repoziţia deschisă a claviculei 
stângi, osteosinteză cu placă, osteosinteză definitivă a fracturii 
gambei drepte cu aparatul Ilizarov. 

Cele expuse mai sus demonstrează că osteosinteza într-o 
singură etapă bolnava a suportat-o satisfăcător, iar operaţiile 
ortopedice efectuate nu au avut un efect supresiv asupra funcţiei 
organelor şi sistemelor vitale şi nu a dus la agravarea funcţiei 
ficatului lezat. Pacienta a fost examinată peste 6 luni după 
traumă. Prezenta acuze doar de dureri în regiunea lombară a 
coloanei vertebrale, după efectuarea unui efort.

Concluzie
Studiul nostru a demonstrat că trauma asociată şi multiplă 

e însoţită de reacţii de stres, care duc la dereglări ale activităţii 
motorii şi secretorii a tractului digestiv, la formarea eroziunilor 
pe suprafaţa mucoasei gastrice cu fenomene hemoragice, eleva-
rea semnificativă a indicilor LDH, АLТ, АSТ etc. În lotul paci-
enţilor, cărora li s-a efectuat osteosinteza precoce a oaselor bazi-
nului se constată o normalizare mai rapidă a acestor parametri, 
iar în lotul accidentaţilor, la care în perioada precoce fracturile 
nu au fost stabilizate, tabloul clinic de ”stres-leziune” de fapt 
s-a păstrat şi a continuat să evolueze. Aceasta mărturiseşte, că 
una din cauzele acestei complicaţii este impulsaţia dureroasă 
interminabilă din focarele de fracturilor nestabilizate.
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Rezumat
Sunt prezentate rezultatele utilizării unor tehnici contemporane de tratament al obezităţii morbide la 30 de pacienţi. S-a stabilit că pierderea 
excesului masei corporale este mai demonstrativă pentru by-pass-ul gastric, dar riscul complicaţiilor precoce este mai mare. S-a constat 
efectul operaţiilor asupra metabolismului lipidic. S-au precizat indicaţiile pentru diferite tehnici bariatrice.
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Actualitate temei
Obezitatea reprezintă o problemă medicală şi socială, care 

atinge proporţii epidemice la nivel mondial, cu peste 300 de 
milioane de persoane obeze, iar costurile medicale se cuprind 
între 2-7% din totalul cheltuielilor medicale în ţările dezvoltate 
[4]. Pericolul obezităţii morbide ţine de comorbidităţile aso-
ciate, ce duc la scăderea capacităţii de muncă, invalidizarea şi 
mărirea mortalităţii persoanelor de vârstă tânără [10]. Forma 
extremă a obezităţii este frecvent asociată de diabet zaharat 
tip II, hipertensiune arterială, hiperlipidemie, arterioscleroză, 
osteoartropatii degenerative, cancer de diferite localizări, dis-
funcţii sexuale, alterări respiratorii [7]. Conform Organizaţiei 
Mondiale a Sănătăţii actualmente obezitatea se clasează pe 
locul secund al letalităţii, fiind precedată doar de tabagism 
[1]. Anual decedează din cauza comorbidităţilor pe fond de 
obezitate morbidă peste 220.000 persoane în Europa şi peste 
300.000 în Statele Unite.

Metode chirurgicale contemporane de tratament al 
obezităţii morbide

Tratamentul dietetic, medicamentos, practicarea exer-
ciţiilor fizice, schimbarea comportamentului alimentar sunt 
neeficiente în mai mult de 95%, impunând abordarea metodelor 
alternative de tratament [9]. Chirurgia bariatrică este singura 
opţiune capabilă să inducă substanţial pierderea masei corpo-
rale şi reducerea comorbidităţilor [5].

By-pass-ul gastric (BG) a fost iniţial descris de Mason în 
1969, dar a suportat mai multe modificări în anii ulteriori, fiind 
perfecţionat în final de Fobi şi Cappela [5]. 

Scăderea ponderală era cauzată de micşorarea capacităţii 
gastrice, descreşterea producerii de acid clorhidric, cu micşo-
rarea digestiei şi instalării sindromului dumping. În 1977 Alder 
şi Terry au ajuns la concluzia că există corelaţie indirectă între 
pierderea ponderală şi volumul pungii gastrice. Bazându-se pe 
aceste date, ei au propus ca punga gastrică să nu depăşească 
30 ml. În aceiaşi perioadă, Alden a propus suturarea pungii 
gastrice cu sutura mecanică, fără divizarea stomacului pentru 
prevenirea fistulelor gastrice. În 1977 Griffen a implementat 
by-pass-ul gastric în ansa Roux, excluzând refluxul bilei în sto-
mac, scăzând factorul de tensiune pe ansa jejunală şi asociind 
componentul malabsorbtiv. 

În pofida pierderii esenţiale a masei corporale după by-
pass-ul gastric, intervenţia este soldată de instalarea anemiei 
ferodificitare, B12 şi folidificitară, ulcerelor gastrointestinale şi 
dumping sindromului. Cu toate acestea by-pass-ul gastric rămâne 
o intervenţie care nu se soldează cu dereglări metabolice severe, 
duce la corijarea semnificativă a comorbidităţilor şi obţinerea unei 
pierderi ponderale adecvate, cu menţinerea la distanţă. By-pass-ul 
gastric, în comparaţie cu alte procedee bariatrice pe stomac, are 
un procentaj mai ridicat de pierdere ponderală cu menţinerea la 
distanţă, o alimentaţie mai confortabilă, o scădere mai accentuată 
a apetitului prin excluderea folosirii alimentelor calorice, cît şi un 
efect mai mare în regresia tarelor asociate. 

BG cuprinde obiectivul chirurgiei bariatrice, cu un bun 
echilibru între rezultate şi complicaţii, cu o calitate bună a 

vieţii şi ameliorarea comorbidităţilor asociate, în prezenţa unei 
pierderi de masă corporală suficientă, menţinută la distanţă, şi 
morbimortalitate acceptabilă. Una din criticele frecvente al BG 
este absenţa de standardizare a lungimii ansei Roux, la diferitele 
echipe ce practică acest procedeu, cu sau fără variaţii legate 
de IMC. În 1999 Higa descrie modernizarea procedeului prin 
folosirea staplerelor mecanice în montarea anastomozelor, cu 
diminuarea incidenţei fistulelor anastomotice. 

În 1976 N. Scopinaro a implementat derivaţia biliopan-
creatică (DBP), care consta din rezecţia gastrică după Polia, cu 
excluderea din tranzit a duodenului şi gastrojejunoanastomoză 
în Roux, pentru facilitarea pasajului bilei şi sucului pancreatic. 
Procedeul tehnic complicat induce dereglarea absorbţiei lipi-
delor şi glucidelor, cu păstrarea pasajului hepato-intestinal al 
bilei. Derivaţia biliopancreatică Scopinro şi variantele ei sunt 
mai agresive, combină gastrectomia parţială cu gastroplastie 
şi anastomoză gastroileală [6]. Duodenal switch (DS) este o 
variantă a DBP, unde multiplele complicaţii şi reacţiile adverse 
caracteristice ultimei au fost minimalizate, sau supuse unui 
control facilitat. Apariţia ulcerului anastomotic, caracteristic 
procedeului Scopinaro a fost rezolvată în DS. 

Având la bază o mortalitate mai mare şi o morbiditate 
importantă, DBP, DS şi BG, algoritmul teoretic rămîne dificil 
de stabilit [2].

Sleeve gastrectomia (SG) sau rezecţia tubulară derivă 
din derivaţia biliopancreatică cu Switch şi constă în rezecţia 
verticală a 80% din stomac, cu prezervarea pilorului. SG lapa-
roscopică (LSG) a fost descrisă ca prim pas al etapei de BGL sau 
BPD-DS, la pacienţii super-super obezi, la fel şi unica procedura 
bariatrică pentru riscul înalt la pacienţi super-obezi. 

Sleeve gastrectomia poate, prin urmare, să servească ca 
o unealtă iniţială pentru o procedură malabsorbtivă, dar şi 
ca o operaţie bariatrică definitivă. Date referitor la complica-
ţiile posibile pe termen lung al sleeve gastrectomiei, nu sunt 
suficiente. 

Balonul intragastral
F. C. Gau a propus în 1986 pentru tratamentul obezităţii 

morbide montarea fibrogastroscopică în lumenul stomacului a 
unui balon din silicon şi umplerea ulterioară cu soluţie izoto-
nică. La baza tratamentului patogenetic stă crearea bezoarului 
artificial. Metoda propusă se caracterizează prin simplitate şi 
atraumatism. După stabilizarea masei corporale şi extragerea 
balonului, masa corporală se poate restabili în cazul nerespec-
tării regimului alimentar.

Este evident că procedee bariatrice absolut sigure la mo-
mentul actual nu există, mai ales când este vorba de un paci-
ent obez, afectat de sindromul metabolic. Scopul chirurgului 
bariatric constă în obţinerea unui rezultat clinic maxim, cu 
utilizarea unui procedeu mai puţin agresiv şi minimalizarea 
complicaţiilor postoperatorii.

Material şi metode
Studiul respectiv cuprinde 30 pacienţi supuşi tratamen-

tului chirurgical al obezităţii morbide pe perioada anilor 

Summary
The modern methods for treatment of morbid obesity for 30 patients were presented. It was detected, that body mass lost is more conclusive 
for gastric by-pass, but the risk of early complications is higher. The influence of bariatric operations for lipid metabolism was described. 
The indications for different bariatric methods were established.
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2003-2009. Lotul cuprinde trei grupe: 10 pacienţi operaţi prin 
by-pass gastric laparotomic procedeu Greenwille, 4 pacienţi au 
suportat bandaj gastric laparoscopic reglabil şi 15 pacienţi la 
care s-a montat balon intragastral. La o pacientă de 68 ani cu 
IMC=52kg/m² s-a efectuat sleeve gastrectomia (SG) pe sondă 
gastrică de 48Fr, dar nu a fost inclusă în loturile de comparaţie 
deoarece nu dispunem de rezultatul la distanţă. Indicaţiile tra-
tamentului chirurgical au fost indicele masei corporale(IMC) ≥ 
40 kg /m² sau ≥ 35 kg/m² în prezenţa comorbidităţilor.

Vârsta a oscilat în limitele 23-68 ani, cu media 39,3 ani. 
Raportul bărbaţi/femei - 4:26. Masa corporală a variat între 
85-215 kg, media-131,3 kg. Indicele masei corporale (IMC) a 
fost în limitele 32-62,8 kg/m², media constituind - 45,28 kg/m². 
Preoperator toţi pacienţii au fost investigaţi cu scopul excluderii 
originii endocrine, evidențierii patologiilor asociate şi gradul 
afectării, stabilirea contraindicaţiilor operatorii după criteriile 
funcţionale. Pregătirea preoperatorie a constituit în corecţia 
insuficienţii cardiopulmonare, diabetului zaharat, dereglărilor 
hidroelectrolitice. 

A fost necesară consultaţia unei echipe multidisciplinare 
constituită din: internist, endocrinolog, psihiatru, reanima-
tolog-anesteziolog. Au fost prelevate analizele standarde ale 
sângelui, lipidograma, statutul hormonal, radiografia craniului, 
radiografia toracică, EUS abdominal, fibrogastroduodeno-
scopia, ECG, probele funcţionale respiratorii. S-a efectuat 
profilaxia tromboeboliei prin aplicarea bandajelor elastice 
la membrele inferioare şi administrarea de anticoagulante 
de masă moleculară mică în ajunul intervenţiei chirurgicale, 
administrarea antisecretoarelor gastrice.

Tehnic, by-pass-ul gastric a constituit în formarea unei 
pungi de 20-30 ml, prin transecţia gastrică cu stapler linear 

TA-90 (Ethicon) cu montarea gastrojejunoanastomozei retro-
colice-antegastrice pe ansa Roux cu lungimea de 100-150 cm 
ansei digestive, ansa pancreatică fiind de 40-50 cm. Anastomoza 
gastrojejunală montată manual latero-lateral în două planuri 
cu suturi de Vycril (Ethicon) şi PDS. Entero-enteroanastomoza 
realizată latero-lateral în două planuri. Intervenţia finalizată cu 
suturarea breşei mezocolice pentru profilaxia instalării herniei 
interne. Drenarea cavităţii abdominale şi montarea sondei 
nazo-gastrice a fost obligatorie.

Bandajul gastric laparoscopic reglabil s-a realizat prin 
confecţionarea tunelului retrogastric din partea curburii mici 
prin pars flaccida cu formarea unei pungi gastrice pe sonda 
nasogastrală preventiv, introducându-se ser fiziologic 15-20 ml 
şi montarea inelului gastric tip “ MiniMaiser”, ulterior fixîndu-
se pe perimetru cu suturi la peretele gastric. Portul se fixează 
subcutanat în epigastru. 

Au fost montate baloane intragastrale BIB-sistems pe cale 
endoscopică de două tipuri, în dependenţă de conţinutul intro-
dus: cu ser fiziologic şi aer. Volumul balonului după umplere a 
constituit în limitele 600-800 ml. Baloanele au fost menţinute 
pe parcursul a 6 luni.

În perioada postoperatorie la toţi pacienţii s-a efectuat 
radiografia stomacului la o zi postoperator în cazul bandajului 
şi la trei zile postoperator în cazul by-pass-ului gastric. Com-
plicaţiile postoperatorii au fost clasate în precoce, survenite pe 
parcursul 30 zile postoperator şi tardive.

Au fost comparate rezultatele postoperatorii şi la distanţă 
la interval de 6-60 luni. Parametrii analizaţi au fost masa iniţi-
ală, masa actuală, IMC (indicele masei corporale) iniţial, IMC 
actual, % IMC pierdut, % suprapondere pierdută(% EWL), 
evoluţia comorbidităţilor

Figura 1. Pacienta L. în a 5-ea zi după by-pass-ul gastric Figura 2. Pacienta L. Peste 2 ani de la by-pass-ul gastric
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Rezultate 
Pacienţii din toate grupele au fost comparaţi în vederea vârstei, 

sexului, IMC preoperator. Durata medie a intervenţiei chirurgicale 
a fost de 230 min în by-pass-ul gastric, în bandajul gastric reglabil 
a constituit 180 min, durata mare fiind dependentă de perioada 
iniţială de implementare a tehnicii laparoscopice, montarea balo-
nului intragastral a durat în mediu 10 min. 

By-pass-ul gastric s-a dovedit a fi eficient pentru pierderea 
ponderală în toate cazurile (Fig.1,2). 

În perioada precoce postoperatorie au survenit complicaţii 
în 10 cazuri. Complicaţiile specifice by-pass-ului gastric au fost: 
evisceraţie - 1 caz, abces. 

Intraabdominal – 1 caz, pneumonie – 2 cazuri, seroma plăgii 
– 2 cazuri. În primele două cazuri a fost necesară relaparotomia. În 
grupa bandajului gastric s-a înregistrat: hemoragie intraoperatorie 
– 1 caz, alunecarea protezei gastrice – 1 caz, seroma plăgii - 1 caz. 
În cazul hemoragiei intraoperatorii s-a recurs la laparotomie. 
Alunecarea protezei gastrice a survenit în a treia zi postopera-
torie, cauzată de vomă ca urmare a încălcării regimului dietetic. 
Diagnosticul s-a stabilit pe baza tabloului clinic şi contrastarea 
radiologică eso-gastrică. S-a intervenit laparoscopic la a şaptea zi 
de la debut cu remontarea protezei, formarea pungii gastrice de 
15 ml şi fixarea cu suturi sero-seroase pe perimetru.

În grupa pacienţilor cu balon intragastral s-a înregistrat 
1 caz de emfizem subcutan cervical, instalat la a doua zi de la 
montare (Tab.1). Radiografia cutiei toracice nu a evidenţiat 
leziuni specifice. S-a indicat tratament antibacterian profilactic 
cu evoluţie ulterior favorabilă.

Tabelul 1 
Complicaţii postoperatorii precoce

Complicaţii Bypass gastric Bandaj gastric  Balon intragastral

Hemoragie - 1 -
Evisceraţie 1 - -

Abces intraabdominal 1 - -
Alunecarea protezei - 1 -

Serom 2 1 -
Pneumonie 2 - -

Emfizem cervical - - 1

S-au înregistrat următoarele complicaţii tardive în grupul 
by-pass-ului gastric: eventraţie postoperatorie – 1 caz(16%) care 
a necesitat plastia peretelui abdominal, anemie – 2 cazuri(33%) 

corijate cu preparate de fer şi vitamina B12. Dumping sindrom 
s-a instalat la o pacientă, care a necesitat corijare alimentară. 
Complicaţii postoperatorii specifice în grupul pacienţilor 
supuşi bandajului gastric în perioada tardivă nu s-au depis-
tat. S-a înregistrat un caz de disfagie, care a fost cupat prin 
corijarea regimului alimentar şi administrarea de preparate 
antisecretorii. La pacienţii din grupul balonului intragastral, 
conţinutul cărora a constituit serul fiziologic în toate cazurile 
s-au înregistrat semne de disfagie pe parcursul întregii perioade 
de tratament, iar într-un caz a fost necesar extragerea balonului 
pe motivul intoleranţei instalate.

Tabelul 2
Complicaţii postoperatorii tardive

Complicaţii Bypass gatric Bandaj gastric Balon intragastral
Eventraţie 

postoperatorie
1 - -

Anemie 2 - -

Disfagie - 1 13

Dumping sindrom 1 - -

Intoleranţă la balon - - 1

Durata spitalizării a fost condiţionată de evoluţia postope-
ratorie şi a constituit 9-25 zile, cu media de 11,25 zile pentru by-
pass-ul gastric, respectiv 5-11zile, cu o medie de 6,5 zile pentru 
bandaj gastric. Balonul intragastral a fost montat în condiţii de 
ambulator. Decese nu au fost înregistrate în grupele comparate. 
Toţi pacienţii au fost evidențiați postoperator cu consultaţii 
repetate o dată pe săptămână în prima lună, ulterior odată pe 

Figura 3. Evaluarea % EWL Figura 4. Evaluarea % EBMIL

Figura 5. Evaluarea IMC
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lună. S-a evaluat IMC, procentajul de suprapondere pierdută 
(% EWL), procentajul de IMC pierdut (%EBMIL).

Procentajul supraponderii pierdute a fost la 3 luni - 32,35, 
la 6 luni - 55,87 , la 12 luni - 71, 24-60 luni - 73,7 în grupul 
bypassului gastric. Pentru bandaj gastric % EWL înregistrat la 
3 luni - 22, 6 luni - 40, la 12 luni - 42,8.

Pentru balonul intragastral % EWL înregistrat a fost de 
16,62 la 3 luni, 26,1 la 6 luni, 5,78 la 12 luni.

 Evaluarea procentajului de IMC pierdut în grupa bypas-
sului gastric a fost la 3 luni - 38,03 , 6 luni - 65,24 , la 12 luni 
- 78,9, 24-60 luni - 83,2. Pentru bandaj gastric valorile înregis-
trate au fost: la 3 luni - 32,2 , la 6 luni - 46, la 12 luni - 69. În 
grupa balonului intragastral % EBMIL a constituit 18,91 la 3 
luni, 32,12 la 6 luni şi 8,9 la 12 luni. 

Evoluţia IMC a fost dramatică în grupa by-pass-ului gastric 
înregistrându-se rezultate net superioare: la 3 luni - 42,01, la 
6 luni - 35,2 , la 12 luni - 30,21, la 24-60 luni - 28.45. În grupa 
bandajului datele înregistrate au fost mai puţin promiţătoare: la 
3 luni - 37,78, la 6 luni - 34,35, la 12 luni - 33,17. Valorile IMC 
înregistrate la 3 luni după montarea balonului intragastral au 
constituit 38,48, la 6 luni - 36,55, la 12 luni - 39,31.

La pacienţii din toate grupele s-au înregistrat comorbidităţi. 
În grupul bypassului gastric a predominat dislipidemia- 6 ca-
zuri(40%), diabet zaharat tip II - 1 caz(6%), HTA - 5 cazuri(36%), 
insuficienţă venoasă cronică asociată cu ulcere trofice - 1 caz(6%), 
artropatie - 2 cazuri(12%). Pentru bandaj gastric a fost caracteristic 
prezenţa dislipidemiei - 2 cazuri(33%), HTA-2 cazuri(33%), diabet 
zaharat tip II - 1 caz(17%), artropatiei - 1 caz(17%). În grupa ba-
lonului intragastral s-au înregistrat: dislipidemie - 7 cazuri(42%), 
HTA - 5 cazuri(33%), artropatie - 4 cazuri(25%).

Tabelul 3
Patologia asociată

Comorbidităţi Bypass gastric Bandaj gastric Balon intragastral

Dislipidemia 6 2 7
HTA 5 2 5

Diabet zaharat 1 1 -
Ulcere trofice 1 - -

Artropatie 2 1 4

Pe parcursul evidenţei la distanţă s-au înregistrat rezul-
tate notabile în evoluţia comorbidităţilor în ambele grupe 
intervenite chirurgical. În grupa by-pass-ului dislipidemia a 
fost rezolvată în toate cazurile, cu evaluarea rezultatelor pe 
perioada a 5 ani postoperator. Hipertensiunea arterială a cedat 
în toate cazurile, fiind sistat tratamentul, şi doar într-un caz 
fiind prezenţa de crize hipertensive rare. Ulcerele trofice s-au 
autovindecat la 3 luni postoperator.

În grupa bandajului gastric dislipidemia a fost rezolvată 
într-un caz, în alt caz menținându-se cifre ridicate a colestero-
lului şi LDL. Hipertensiunea arterială menținându-se la limita 
superioară a cifrelor. Glicemia a revenit la limitele normei.

Evoluţia tarelor asociate în grupa balonului intragastral a 
avut o ameliorare temporară în vederea artropatiei şi HTA, dis-
lipidemia menținându-se pe parcursul întregului tratament.

Discuţii
Procedeele chirurgicale bariatrice contemporane, ce mo-

difică anatomia şi fiziologia tractului digestiv cu obiectivul de 

reducerea capacităţii gastrice şi/sau malabsorbţiei parţiale a 
alimentelor, a devenit în ultimii ani tratamentul de elecţie în 
obezitatea morbidă, demonstrând eficacitatea lor în obţinerea 
unei pierderi ponderale semnificative, menţinută la distanţă şi 
ameliorarea comorbidităţilor, cu prezenţa unei morbimortali-
tăţi joase, beneficiul psihologic favorizând integrarea socială a 
pacienţilor[6]. Indiscutabil, alături de beneficiile remarcabile, 
chirurgia bariatrică prezintă risc de complicaţii tehnice, nutri-
ţionale şi psihiatrice potenţialmente grave, ceea ce impune o 
selectare adecvată a pacienţilor şi procedeului chirurgical[6]. 
Elecţiunea pacienţilor şi a procedeului chirurgical necesită 
evaluarea multidisciplinară de o echipă integră de specialişti, 
ce include: chirurgul, endocrinologul, psihiatrul, cu aprecierea 
indicaţiilor şi contraindicaţiilor medicale şi/sau psihiatrice, 
protocoale de evaluare pre şi postoperatorii[6]. 

Unii chirurgi posedă un singur procedeu bariatric, dar este 
clar că fiecare pacient poate necesita un procedeu restrictiv sau 
mixt, în dependenţă de tipul obezităţii, comportamentul alimentar, 
nivelul sociocultural, tarele asociate[8]. Dacă selecţia riguroasă şi 
accesul multidisciplinar al pacientului este definită, calitatea deci-
ziei algoritmice aruncă practicianul într-o oarecare confuzie [2]. 
Actualmente nu sunt criterii stabilite pentru selectarea individuală 
a procedeului chirurgical. Evident, că intervenţia trebuie efectuată 
de o echipă experimentată în chirurgia bariatrică, să cunoască 
riscurile şi beneficiile[3]. În realitate nu există procedee absolut 
sigure, chiar în prezenţa tehnologiilor moderne. 

Criteriile contemporane de apreciere a eficacităţii intervenţi-
ilor bariatrice se bazează pe evoluţia indicelui masei corporale şi 
menţinerea la distanţă, procentajul supraponderii pierdute, cât şi 
ameliorarea comorbidităţilor prezente. Analizând structura lotului 
din punct de vedere al IMC, am constatat o pondere importantă 
a superobezilor în grupa by-pass-ului gastric. Durata intervenţiei 
chirurgicale şi media de spitalizare a fost mai îndelungată pentru 
by-pass-ul gastric, fiind dependentă de tehnica laparotomică, cît 
şi de complexitatea procedeului. Caracterul complicaţiilor a fost 
diferit. Pacienţii supuşi bandajului gastric au suferit de compli-
caţii legate de punga gastrică, ceea ce nu s-a înregistrat în grupa 
by-pass-ului. Fenomenele de disfagie sunt caracteristice pentru 
procedeele pur restrictive. Complicaţiile postoperatorii precoce 
înregistrate au fost specifice procedeului laparotomic pentru by-
pass, care a necesitat relaparotomie de urgenţă cu soluţionarea 
complicaţiei survenite. Pentru bandaj gastric înregistrarea hemo-
ragiei intraoperatorii a coincis cu perioada de învăţare a tehnicii 
laparoscopice. Alunecarea protezei în perioada precoce impune 
o tactică chirurgical-activă cu reintervenţia pe cale laparoscopică 
în perioada 2-7 zile de la debut, cu remontarea inelului gastric şi 
formarea unei pungi gastrice de maximum 15 ml. În studiu nu 
am evidenţiat complicaţii tardive specifice legate de tehnica chi-
rurgicală efectuată. Referitor la balonul intragastral, restabilirea 
masei ponderale iniţiale survine la distanţă în peste 90% cazuri. 
Utilizarea balonului intragastral poate fi indicată pacienţilor cu 
IMC<35 kg/m², sau ca pregătire preoperatorie la pacienţii cu su-
perobezitate şi/sau risc major chirurgical. Cît priveşte eficacitatea 
procedeelor după criteriile standarde şi evoluţia comorbidităţilor 
ea a fost superioară pentru by-pass-ul gastric.

Concluzii
1.	Evoluarea pierderii ponderale şi ameliorarea comorbidi-

tăţilor este net superioară pentru bypassul gastric, dar prezintă 
un risc mai elevat de complicaţii postoperatorii precoce.



20 Nr. 2 (35), 2009    •   Arta 
Medica

2.	În cazul bandajului gastric laparoscopic reglabil pierde-
rea ponderală este mai lentă şi mai moderată în comparaţie cu 
by-pass-ul gastric. Pierderea ponderală nu a indus ameliorarea 
metabolismului lipidic in acest lot de pacienţi. 

3.	După înlăturarea balonului intragastral în peste 90% 
cazuri are loc restabilirea masei corporale iniţiale ceia ce îl 
face mai puţin eficient în tratamentul obezităţii morbide, dar e 
recomandat pentru pregătirea preoperatorie în superobezitate 
şi în prezenţa comorbidităţilor severe. 
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Rezumat
Introducere: Adenomele papilei Vateri (AA) sunt rare. Malignizarea se înregistrează în 15-30% cazuri. Adenomul vilos este cel mai cance-
rogen. Opţiunile chirurgicale sunt: tehnici de rezecţie şi ablaţie endoscopică, ampulectomia transduodenală şi pancreatoduodenectomia. 
Scopul studiului: Evaluarea eficacităţii şi siguranţei papilectomiei endoscopice (PE). Materiale & metode: 12 pacienţi cu AA (5 F: 7 B; 
intervalul de vârstă 37–68 ani) selectați pentru PE. Sfincterotomie pe coledoc (6), wirsungotomie (3). Stentare biliară (2), wirsungiană 
(10). Rezultate: Rezecţie en-bloc în 8 cazuri, pe fragmente în 4 cazuri. Adjuvant terapie ablativă 1 caz. Rezecţie completă R0 – 10 cazuri. 
Tratament chirurgical adjuvant 2 cazuri. Histologic: adenom tubulovilos (5); adenom vilos (4), adenom tubular (2), adenocarcinom (1). 
Complicaţii: imediate – hemoragie (2), pancreatită (1). Endoscopie la distanţă - stenoze ductale şi recidivă tumorală nu s-a constatat. 
Concluzii: Papilectoma endoscopică este o sigură alternativă la tratamentul chirurgical al AA.

Summary
Adenomas of the duodenal papilla are rare. The frequency of malignant adenomas is 15-30%. Villous adenomas is a premalignant 
lesion with the highest rate of transformation. Options for surgical treatment include endoscopic and ablation resection, transduodenal 
ampullectomy, pancreaticoduodenectomy. Aim: Evaluating the efficacy and safety of endoscopic papilectomy for ampullary adenomas 
(AA). Matherial & Methods: 12 patients (F:M, 5:7, age range 37 - 68 years) with AA were treated by endoscopic papillectomy. Biliary 
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Introducere
Adenomele ampulare (AA) au o frecvenţă de 0,04-0,12% 

raportate la populaţia generală [1], prezintă un potenţial de 
transformare malignă, conform succesivităţii „adenom-ade-
nocarcinom” [2,3,4] şi sunt considerate leziuni precanceroase, 
prezentând o rată de malignizare de circa 30% [5]. 

Utilizarea endoscopiei, în deosebi a duodenoscopiei şi 
colangiopancreatografiei endoscopice retrograde (ERCP) a 
facilitat recunoaşterea frecventă, precoce, a tumorilor papilei 
Vater în perioada preinfiltrativă, cu indicaţii pentru tratament 
endoscopic minim invaziv [5,7].

Histopathologic, des, se determină focare de ţesut malign 
(AC in situ) în structura adenomului [6, 17]. Prin urmare, re-
zecţia completă a leziunii este importantă. Procedurile minim 
invazive de tratament subînţeleg papilectomia endoscopică 
(PEE) şi ablaţia endoscopică (argon-plasma, YAG-Nd laser, 
electrocoagulare ect.) [15,17]. Avantajul rezecţiei endoscopice 
(RE) constă în controlul vizual în suprafaţă şi  histologic în pro-
funzime al rezecţiei (R0), oferirea piesei integre sau reconstruită 
din fragmente pentru analiza histologică calitativă [6,7,9]. La 
etapa contemporană abordul endoscopic pentru evaluarea şi 
tratamentul AA reprezintă o alternativă viabilă pentru metoda 
chirurgicală clasică [17].

Scopul studiului
Evaluarea eficacităţii şi siguranţei papilectomiei endosco-

pice (PE).

Material şi metodă
În perioada aa.1998 - 2008 am diagnosticat 17 (2%) formaţiuni 

neoplastice Vateriene pentru un total de 846 ERCP. Pentru PEE 
au fost selectați 12 (1,42%) pacienţi, (5 femei şi 7 bărbaţi; interval 
de vârstă 37–68 ani). Manifestările clinice: icter obstructiv (n=12), 
colică biliară (n=8), colangită (n=1), pancreatită (n=2). Doi bolnavi 
cu AA au fost diagnosticați după determinarea dilatării ecografice 
a căilor biliare şi/sau pancreatice pe fon de lipsă a manifestărilor 
clinice.  Dimensiunile tumorilor: ≤ 10 mm. - 4 pacienţi; 10-19 
mm. - 6 pacienţi; ≥20 mm. – 2 pacienţi. 

Selectarea s-a efectuat conform criteriilor K. Binmoeller 
(1993) [18] modificate:

1. Lipsa induraţiei peripapilare şi ulceraţiilor; 
2. Posibilitatea elevării tumorii prin injectare submucoasă; 
3. Lipsa afecţiunii ductale biliopancreatice la o adâncime 

mai mare de 1,0 cm. de la orificiul papilar (ERCP); 
4. Dimensiuni tumorale nu mai mari de 2,5 cm. şi care 

ocupă nu mai mult de 1/3 din lumenul duodenal. 
Pentru PEE s-au utilizat duodenoscopul JF-1T20 şi TJF-130 

(Olympus®, Tokyo), preferabil endoscop cu canal de lucru 4,2 
mm, suficient pentru aspiraţie adecvată în timpul procedurii, 
videoghidaj şi documentare. În toate cazurile s-a efectuat PEE 
cu ansă clasică pentru polipectomie (DPMS-1-15, Wilson-
Cook®,) sau ansă diatermică asimetrică (PEA-Replacement 
snare crescend 127-350-15, Paudrach, Germany). Aparat elec-
trochirurgie BARD sistem 3000 (USA) (regim cut. Blendmax, 
putere de ieşire 60 Wt.) şi Olympus PSD 2E (regim Blendcut, 
60 Wt.). Specimenul sau fragmentele postrezecţionale au fost 
imediat retrase în stomac şi apoi colectate folosind un Roth-
Net endoscopic sau coşul Dormia. Fragmentele mici au fost 
aspirate prin endoscop şi colectate într-o capcană, ataşată la 
tubul de aspiraţie. 

Canularea şi sfincterotomia (ST) au fost efectuate folosind 
KD-6G11Q-1 OLYMPUS papillotom şi fir ghid Pauldrach Ze-
bra guide wire, 0,035 4000 mm). Stenturi biliare Wilson-Cook 
(9-11 Fr. 12-14cm.), stenturi pancreatice Willson-Cook, 
(4-7Fr. 4-5cm.) din plastic cu găuri şi flanşe laterale. Liftingul 
submucos (LS) s-a efectuat cu ac OLYMPUS NM-1K si soluţii: 
Sol.NaCl 0,9% cu Adrenalină 1:10 000; Trombină umană 125 
U/5,0 Sol.NaCl 0,9%. Clame endoscopice pentru hemostază 
OLYMPUS HX-200U-135.

Tumorile ampulare au fost clasificate conform Clasifica-
rii de la Viena a neoplasiilor epiteliale gastro-intestinale [14]: 
noninvasive cu displazie grad minor (LGD), noninvasive cu 
displazie grad înalt (HGD), neoplazii invazive(AC).

Rezultatul s-a catalogat în parametri generali:
Endoscopic succes s-a definit în excizia completă a leziunii 

indiferent de numărul de sesiuni necesare, precum şi lipsa de 

Sphincterotomy - 6 cases; pancreatic sphincterotomy - 3. Stenting  biliary 2 cases; wirsungy 11 cases.  Results: Complete resection R0 - 10 
cases. Histopathological: tubulovillous adenomas (5); villous adenomas (4), tubular adenomas (2), adenocarcinoma (1). Complication: 
bleeding (2) and pancreatitis (1). Follow-up endoscopy - ductal stenosis and recurrence was zero. Conclusion: Endoscopical papillectomy 
is a safe and well-tolerated alternative to surgical treatment of AA. 
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recurenţă tumorală sau o recurenţă în timpul perioadei de 
monitorizare, care a fost tratată cu uşurinţă endoscopic. 

Eşec endoscopic a fost definită incapacitatea de a elimina 
complet leziunea, indiferent de numărul de sesiuni, recurenţe 
tratate chirurgical sau descoperirea de carcinom dincolo de 
stratul mucosal. 

Complicaţii ale PEE au fost definite în perioada precoce 
(pancreatita, hemoragia, perforaţia) şi tardive (stenozele post-
papilectomie). 

Tehnica procedurii: 
Imediat prePEE am efectuat injectarea de lichid submucos, 

similar oricărei mucozectomii endoscopice. Volumul lichidului 
introdus submucos a variat individual (de la 5,0 la 15,0 ml) în 
dependenţă de dimensiunile tumorii şi alţi factori anatomici 
locali, sub control vizual, nepermițând retracţia papilei în 
pernuţa lichidiană submucoasă formată. În unele cazuri (n=2) 
de RE pe fragmente a fost necesar LS pe etape. LS este deosebit 
de util în rezecţia adenomului plat cu extindere superficială 
parapapilară. Efectul non-lifting a apărut în invazia tumorală 
a muscularei proprii şi a fost o contraindicaţie pentru PEE cu 
scop terapeutic (n=1) (Fig. 1). 

Orientarea ansei a fost: craniană(n═8), caudală (n═3), oblică 
(n═1). Apreciem mai convenabilă şi am folosit mai des (66,7% ca-
zuri), orientarea craniană a ansei în PEE. Cazurile (n═3) cu invazie 
intraductală confirmate prin ERCP au debutat cu ST biliară ori 
biductală transtumoral. Rezecţia curativă s-a decis dacă tumora 
a fost pe deplin accesibilă (n═2) după ST şi s-a efectuat cu ansă de 
dimensiuni mai mici, pe fragmente, după o schemă stabilită din 
timp a numerotaţiei fragmentelor. După PEE integritatea tumorii 
rezecate s-a remodelat cu ace de siguranţă pe o piesă din plută, 
fixată şi trimisă la analiza histologică.

Pentru rezecţia unui adenom sesil mobil, din o papilă 
retrasă în perete, cu succes într-un caz am folosit o metodă 
originală de rezecţie cu ansa diatermică asistată de balon-cateter 
endoductal (Fig. 2). 

Canularea selectivă, cu cateter îmbrăcat pe fir-ghid atraumatic, 
este fără dificultăţi în cele mai multe cazuri. Un reperaj deosebit 
pentru canularea wirsungiană oferă pancreaticografia prePEE 

efectuată cu Sol. Urografină colorată cu Metilen albastru (n═7). 
În canularea dificilă, Buscopanul în administrare intravenoasă 
poate fi util (n═2). ST biliară şi pancreatică am efectuat-o cu scop 
de a obţine un drenaj optimal bilio-pancreatic şi pentru a optimiza 
stentarea postPEE. ST pancreatică şi stentarea temporară menţine 
permeabilitatea wirsungiană şi reduce riscul de pancreatită acută 
(PA) postprocedurală [10, 11]. De asemenea stentarea wirsungiană 
permite folosirea mai sigură a manevrelor de terapie coagulativă 
adjuvantă, clampare endoscopică hemostatică şi pare să mini-
mizeze riscul de stenoze ductale postPEE [11, 12, 13], (Fig. 1b). 
Scopul stentării coledocului a fost rezolvarea cazurilor când ST 
complementară nu permitea obţinerea unui drenaj satisfăcător 
(luând în calcul şi posibilul edem postPEE al ţesuturilor adiacente 
în perioada precoce), iar prelungirea inciziei risca cu perforaţie 
duodenală. 

Rezultate 
Toate intervenţiile s-au efectuat într-o singură etapă. PEE 

en-bloc s-a reuşit în 8 cazuri. Rezecţie pe fragmente (4 cazuri) s-a 
aplicat la extinderea în suprafaţă a tumorii pe un diametru >1,5 cm  
şi extindere intraductală minimală a tumorii (ERCP; ST). 

Stentarea biliară am efectuat-o în 2 cazuri (cazul cu AC 
invaziv, pentru decompresie biliară prechirurgicală şi un caz 
după rezecţia cu ansa a invaziei intracoledociene şi electro-
ablaţie bipolară a suprafeţei de rezecţie), cu stent biliar 9Fr 
şi 11Fr, pentru 10 şi 14 zile corespunzător, până la repetarea 
ERCP, excluderea ţesutului rezidual şi aprecierea tranzitului 
biliar satisfăcător. Stentare pancreatică profilactică s-a apli-
cat în 10 cazuri. Într-un caz (cu pasaj pancreatic radiologic 
nedereglat) nu s-a aplicat stentare, perioada postPEE la care 
s-a complicat cu PA. Perioada medie a stentului pancreatic 
in situ a fost 14 zile. Criteriul de bază a înlăturării stentului 
a fost epitelizarea deplină a plăgii postPEE. Pentru bolnavii 
(n= 8) cu coledocolitiază concomitentă în 4 cazuri cu calculi 
până la 1,0 cm postPEE a fost posibilă litextracţia cu ansa 
Dormia. În celelalte 4 cazuri litextracţia s-a efectuat după 
ST biliară maximă. Ambele, ST biliară şi pancreatică deschid 
patul ampular şi vor uşura pentru viitor supravegherea aces-
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tei zone, în special în caz de recurenţă, vor facilita tehnica 
rezecţiilor repetate.

PostPEE histologic s-au determinat: adenom tubulovilos 
(ATV) - 5 pacienţi; adenom vilos(AV) – 4 pacienţi  (la un pa-
cient pe acest fon determinat focar AC in situ), adenom tubular 
(AT) – 2 pacienţi, adenocarcinom (AC) – 1 pacient.  

S-a evidenţiat următoarea corelaţie endoscopică şi histopa-
tologică: în 6 neoplasii neinvazive cu displasie grad minor s-au 
stabilit 2 AT, 3 ATV, 1 AV; în 5 neoplazii neinvazive cu grad înalt 
de  displazie s-au determinat 2 ATV şi 3AV (inclusiv 1AV cu 
focar AC in situ). Toate  neoplazile enumerate au avut crestere 
minimal intraductală sau extraductală. Într-un caz cu creştere 
intraductală extensivă histopatologic s-a determinat AC.

După PEE din cei 12 pacienţi un pacient cu AC şi creştere 
intraductală extensivă (la ST maximă (16mm.) marginile invaziei 
intraductale nevizualizate) a suportat rezecţie pancreatoduodenală 
procedeu Kausch-Whipple. În alt caz de creştere intraductală 
minimă, aproximativ 0,7 cm pe coledocul distal, bine conturat 
vizual, postST leziunea a fost rezecată pe fragmente cu ansa. His-
tologic s-a determinat AC în focar (in situ) pe fon de adenom vilos 
HGD, marginile de rezecţie nefiind sigure (R1) şi s-a decis pentru 
ampulectomie transduodenală chirurgicală adjuvantă. Astfel s-a 
apreciat eşec endoscopic în 16,6 %. 

În alt ca caz cu ATV LGD creştere intracoledociană pe un 
segment 0,9 cm, după ST a fost rezecat pe fragmente (n=4), 
iar suprafaţa postrezecţională intraductală supusă ablaţiei prin 
electrocoagulare. Pentru 10 pacienţi, PEE a fost curativa (succes 

endoscopic 83,4%), histologic - rezecţie R0 şi monitorizare 3 
- 24 luni - fără recurenţe. Extindere intraductală a tumorii pe 
ductul Wirsung nu am determinat. 

Tabelul 1
PEE de succes, PEE cu eşec, complicaţii endoscopice după PE

 Proliferare tumorală 
 

PEE de succes 
n(%)

PEE cu  eşec
n(%)

Complicaţii
endoscopice

 Creştere extraductală  
(n = 9) 

ori minimal intraductal  
(n = 2)

10 (83,3) 1 (8,3)
 Pancreatită 

acută 1 
 Hemoragie 2

 Creştere intraductală 
excesivă  (n = 1)

1(8,3)  

 Total (n=12) 10(83,3) 2(16,6) 3(24,9)

Complicaţii imediate: hemoragie moderată - 2 cazuri (he-
mostază: 1- prin clampare endoscopică, 1- injectare locală Sol. 
Trombină umană). PA postPEE – 1 caz. Follow-up endoscopy 
- disponibili 9 pacienţi (3 - 24 luni): stenoze ductale şi recidivă 
tumorală nu s-au constatat.  

Discuţii
Siguranţa şi eficacitatea PEE in AA sunt demonstrate de 

diferite studii [11, 13, 15, 16, 17]. Rata de success în PEE este de 
la 60% [19] la 80% [13]. În  seria noastră s-a obţinut o rată de 

Tabelul 2
Rezultatele comparative ale tratamentului endoscopic

Autori Nr. pacienţi Histologie Recurenţe
 Follow-up

 luni
Morbiditate Mortalitate

SM Yoon et al., 200717 16
10 HGin/Tis

6 T1s 
0%

18(HGin/Tis)29 
(T1)

0% 0%

Desilets et al., 200116 13
12 LGD

1HGin/Tis 
0% 19  8% 0% 

Saurin et al., 2003 a 15 24
10 LGD

14HGin/Tis
6.2% 66 29.1% 0%

Catalano et al., 200413 103
83 LGD

14 HGin/Tis
6T1(chirurgie)

20% 36 9.7% 0%

Cheng et al., 200411 55
38 LGD

7 HGin/Tis
5 altele b 

33% 30 14.6% 0%

Studiul prezent 12

6 LGD
4 HGD
1 ACis
1 AC

0% 3-24 0% 0%

a Metode endoscopice de distrucţie (argon plasma, YAG-Nd laser).
b Carcinoid (n=2); histologie normală (n=2); heterotopie gastrică (n=1). 
 LGD - displasie grad minor.
 HGIN/Tis: neoplasie intraepitelială cu displazie grad avansat /tumor in situ.
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succes 83,3%. Rata de complicaţii 8% (un caz) de PA postPEE 
şi 16 % hemoragii controlată în timpul OEE de asemenea sunt 
similare datelor prezentate in literatură. Considerăm ca factor 
important, în prevenirea hemoragiei, folosirea Trombinei uma-
ne în soluţia pentru LS. În cazurile (n=7) cu Trombină umană 
în soluţia de elevare hemoragii nu s-au înregistrat. 

Deşi am exclus din acest studiu toate tumorile cu stigmate 
macroscopice de malignitate, am constatat într-un caz AC in-
vaziv şi în alt caz pe fon de adenoma vilos tip D2 cu HGD focar 
de AC in situ. Sunt expuse date din literatura de specialitate 
care confirmă că diagnosticul histologic  prin forceps-biosie, 
implica rezultate fals negative de tumoare în 15% din cazuri [8, 
20]. Forceps-biopsia endoscopica, chiar şi după sfincterotomie, 
s-a dovedit nesigură în diagnosticul TPV (benigne) diferenţiat 
de carcinomul invaziv [8].

Rezecţia en bloc a leziunii permite condiţii optime pentru 
evaluarea histologică şi aprecierea integrităţii marginilor de 
rezecţie. Cu toate acestea, leziunile mai mari de 1,5 cm, tre-
buie să fie rezecate “fragmentat”, pentru a minimiza riscul de 
perforare. Disecția circulară peritumorală (Iso-tome 02-12-81 
Pauldrach) a mucoasei prePEE (n=1), prezentă siguranţă de 
rezecție deplină în suprafaţă dar pare a avea risc sporit de 
perforare intestinală în cazul LS insuficient.

Rămân a fi discutate modalitatea de tratament a cancerului 
non-invaziv vaterian şi tactica în cazul invaziunii orificiilor biliar 

şi/sau pancreatic. Tratamentul carcinomului papilar non-invaziv 
(T1 din TNM şi D0-D1 din Clasificarea Japoneză) se abordează 
într-un nou mod, cu accent pentru PEE [9, 17, 20]. 

Invazia tumorală a orificiilor biliar şi/sau pancreatic mult 
timp a fost considerată ca contraindicaţie pentru PEE curativă, 
însă modalitatea pare a se schimba în cazurile cu extindere 
minimă şi perfectionarea echipamentului endoscopic. 

Un ajutor deosebit il poate acorda ecoendoscopia şi eco-
endoscopia cu minisonde intraductale [8], dar cu părere de 
rău inaccesibile la noi. 

La părerea noastră, cunoştinţele şi posibilităţile tehnice 
limitate, trebuie să încline indicaţiile către pancreatododenec-
tomie şi ampulectomia chirurgicală, însă în condiţii de dotare 
adecvată necesită a fi promovate pe scară largă şi intervenţiile 
endoscopice. 

Concluzii
•	Papilectoma endoscopică este o alternativă minim 

invazivă sigură la tratamentul chirurgical al neoplasmelor 
intraepiteliale a papilei Vater.

•	Rezecţia tumorilor benigne este indicaţia principală 
pentru PEE.

•	Rezecţia monobloc este “standardul de aur” în PEE.
•	Amplasarea stenturilor în ductul pancreatic este princi-

pala metodă de profilaxie pentru pancreatita acută postPEE.

Bibliografie
1.	 Pandolfi, M., Martino, M., Gabrielli, A. Endoscopic Treatment of Ampullary Adenomas. JOP. J Pancreas. 2008;9(1): 1-8.
2.	 Stolte, M., Pscherer, C. Adenoma-carcinoma sequence in the papilla of Vater. Scand J Gastroenterol 1996; 31(4):376-82.
3.	 Gouma, D.J., Obertop, H., Vismans, J., et al Progression of a benign epithelial ampullary tumor to adenocarcinoma. Surgery 1987;101(4):501-4. 
4.	 Kaiser, A., Jurowich, C., Schonekas, H., Gebhardt, C., Wunsch, P.H. The adenoma-carcinoma sequence appies to epithelial tumors of the papilla of Vater. Z Gastroenterol 

2002; 40(11):913-20.
5.	Scifert , E., Schutle, F., Stolte, M. Adenoma and carcinoma of the duodenum and papilla of Vater: a clinicopathologic study. Am J Gastroenterol 1992; 87(1):37-42.
6.	 Katsinelos, P., Paroutoglou, G., Kountouras, J., et al. Safety ahd long-term follow-up of endoscopic snare excision of ampullary adenomas. Surg Endosc. 2006 20 608-613.
7.	 Barthet, M. Ampullectomie endoscopique. 26e Journées Nationales de Formation Continue en Hépato-gastro-entérologie 2008; 215-219.
8.	 Menzel, J, Poremba, C, Dietl, K.H., et al. Tumors of the papilla of Vater - inadequate diagnostic impact of endoscopic forceps biopsies taken prior to and following sphincterotomy. 

Ann Oncol 1999; 10(10): 1227-31.
9.	 Boix, J., Lorenzo, V., Moreno, V., Gassull, M. Endoscopic resection of ampullary tumors: 12-year review of 21 cases. Surg Endosc. 2009; 23(1) 45-49.
10.	 Singh P., Das. A., Isenberg. G., et al. Does prophylactic pancreatic stent placement reduce the risk of post-ERCP acute pancreatitis?A meta-analysis of controlled trials. Gastrointest 

Endosc 2004; 60(4): 544-50.
11.	 Cheng ,C.L., Sherman, S., Fogel, E.L., et al. Endoscopic snare papillectomy for tumors of the duodenal papillae. Gastrointest Endosc 2004; 60(5): 757-64.
12.	 Zadorova, Z., Dvofak, M., Hajer, J., Endoscopic therapy of benign tumors of the papilla of Vater. Endoscopy. 2001;33(4):345-7. 
13.	 Catalano, M.F., Linder, J.D., Chak, A., et al. Endoscopic management of adenoma of the major duodenal papilla. Gastrointest Endosc. 2004;59(2):225-32. 
14.	 Schlemper, R.J., Riddell, R.H., Kato, Y., Borchard, F., Cooper, H.S., Dawsey, S.M,, Dixon, M.F., Fenoglio-Preiser, C.M., Fle’jou, J.F. Geboes, K., Hattori, T., Hirota, T., 

Itabashi, M., Iwafuchi, M., Iwashita, A., KimYI, Kirchner, T., Klimpfinger, M., Koike, M., Lauwers, G.Y., Lewin, K.J, Oberhuber, G., Offner, F., Price, A.B., Rubio, 
C.A., Shimizu, M., Shimoda, T., Sipponen, P., Solcia, E., Stolte, M., Watanabe, H., Yamabe, H. The Vienna classification of gastrointestinal epithelial neoplasia. Gut, 2000; 
47(2):251–5.

15.	 Saurin, J.C., Chavaillon, A., Napoleon, B., et al. Long-Term Follow-Up of Patients with Endoscopic Treatment of Sporadic adenomas of the papilla of Vater. Endoscopy 2003; 
35(5): 402–6.

16.	 Desilets, D.J., Dy, R.M., Ku, P.M., et al. Endoscopic management of tumor of the major duodenal papilla: refined techniques to improve outcome and avoid complications. Gas-
trointest Endosc 2001;54(2):202-8.

17.	 Yoon, S.M., Kim, M.H., Kim, M.J., Jang, S.J., Lee, T.Y., Kwon, S., et al. Focal early stage cancer in ampullary adenoma: surgery or endoscopic papillectomy? Gastrointest Endosc 
2007; 66(4):701-7. 

18.	 Binmoeller, K.F., Boaventura, S., Ramsperger, K., Soehendra, N. Endoscopic snare excision of benign adenomas of the apila of Vater. Gastrointest Endosc, 1993; 39(2): 
127-31. 

19.	 Martin, J.A., Haber, G.B., Kortan, P.P., Raijman, I., et. al. Endoscopic snare ampullectomy for resection of benign ampullary neoplasms [abstract]. Gastrointest Endosc 1997; 
45: AB458. 

20.	 Lee, S.Y., Jang, K.T., Lee, K.T., et al. Can endoscopic resection be applied for early stage ampulla of Vater Cancer. Gastrointest Endosc, 2006; 63(6): 783-88.



Arta Medica  •  Nr. 2 (35), 2009     25

POSIBILITĂŢILE EXAMENULUI ULTRASONOR ÎN DIAGNOSTICUL  
ŞI TRATAMENTUL PANCREATITEI ACUTE POSTTRAUMATICE
ULTRASONOGRAPHY IN DIAGNOStIcS AND TREATMENT OF ACUTE 
POSTTRAUMATIC PANCREATITIS

Gheorghe Ghidirim, Sergiu Berliba, Vladimir Manea,  
Eugeniu Beschieru, Vadim Gheorghiţă, Ion Vlad
Clinica Chirurgie N 1 „Nicolae Anestiadi”

Rezumat
Examenul ultrasonor (USG) ca metodă screenig de investigaţie a pacienţilor cu traumatism pancreatic a fost efectuat la internare la 108 
pacienţi cu traumatism abdominal închis hemodinamic stabili. O prioritate de bază a USG este informativitatea înaltă, neinvazivitatea şi 
posibilitatea efectuării repetate. În traumatismul pancreatic, cu suportul examenului ultrasonor au fost obţinute date privind schimbările 
în parenchimul pancreatic, aprecierea integrităţii şi modificărilor survenite în ductul Wirsung în perioada postoperatorie precoce şi tardivă. 
Foarte uşor pot fi depistate semnele afectărilor fibroase ale pancreasului, prezenţa exudatului în bursa omentală. S-a determinat starea 
căilor biliare intra- şi extrahepatice, starea ficatului, cât şi prezenţa lichidului liber în cavitatea pleurală şi peritoneală liberă. 

Summary
Ultrasonography (USG) as a screening method for patients with pancreatic trauma was performed in 108 hemodinamically stable patients 
with abdominal blunt trauma at admission. A priority of USG is that it is a high informative non-invasive, procedure that can be performed 
repeafedy. USG showed changes in pancreatic parenchyma disruption of Wirsung duct in early and late postoperative period. USG facilitates 
finding of fibrous lesions of the pancreas, presence of exudate in the lesser sac. State of intra-and etraextrahepatic bile ducts, liver and 
presence of free fluid in pleural and peritoneal cavities where evaluated.

Introducere 
Ca metodă neinvazivă, cea mai frecvent folosită în dia-

gnosticul traumatismelor pancreasului, este examenul ultra-
sonor (USG), care completează examenul fizic al pacienţilor 
[1,6,48,13,14]. Conform datelor literaturii, examenul ultrasonor 
ocupă locul I în depistarea leziunilor traumatice ale pancrea-
sului [7,10,24]. Larg folosită în practica medicală prin calităţile 
sale neinvazive, mobile, econome şi interpretare rapidă, lipsită 
de contraindicaţii, ea devine tot mai aplicabilă în diagnosticul 
traumatismelor abdominale, şi respectiv a leziunilor pancre-
asului [13,14]. USG micşorează timpul examinării bolnavilor, 
fiind efectuată imediat la spitalizare, cât şi pe parcursul maladiei 
traumatice, cu monitorizarea dinamică a stării parenchimului 
pancreatic, sistemului ductal, bursei omentale, spaţiilor retro-
peritoneal şi parapancreatic, fiind considerată ca o metodă 
screening [7,11]. Cantitatea minimă de lichid ce poate fi depis-
tată variază în limitele 150-200 ml, dar permite şi vizualizarea 
acelor leziuni viscerale, care nu s-au soldat cu hemoperitoneum 
(hematoamele intraparenchimatoase) [3,5,20,21]. În acelaşi 
timp, unii autori menţionează că USG permite depistarea le-
ziunilor organelor parenchimatoase numai în 40-44% cazuri 
[12,15]. La prezenţa traumatismului închis, cu lipsa semnelor 
evidente de leziuni traumatice ale pancreasului, USG poate fi 
efectuată în dinamică, având importanţă majoră în depistarea 
complicaţiilor precoce şi tardive, şi stabilirea deciziei definitive 
privind efectuarea intervenţiei chirurgicale [3,12,20]. Tabloul 
ecografic de obicei evidenţiază focare hipo- sau ecogene în 
pancreas şi în spaţiul parapancreatic, creşterea în dimensiuni 
a organului, prezenţa lichidului în bursa omentală, cavitatea 
peritoneală şi spaţiul retroperitoneal [17,18].

Importanţă majoră a examenului ultrasonor prezintă 
dependenţa înaltă a rezultatelor investigaţiei de pregătirea 
şi profesionalismul specialistului [23]. K. Soudek et al.,1991, 
menţionează, că examenul USG nu este informativ în depis-
tarea leziunilor locale ale zonei pancreato-duodenale [22]. 
Valter S. A. şi coaut. (1990), B. Boulanger şi coaut. (1995), E. 
K. Gumenko şi coaut. (1996), consideră că informativitatea 
USG în trauma multiplă şi asociată severă descreşte din cauza 
parezei intestinale, leziunilor peretelui abdominal anterior, la 
pacienţii obezi, în stările de excitaţie psihomotorie şi prezen-
ţa emfizemului subcutanat [4,19]. Despre informativitatea 
redusă a USG în leziunile asociate menţionează şi alţi autori 
[2,16,20,23]. Filin V. şi Ghidirim Gh. (1990), relatează, că 
examenul ultrasonor, datorită neinvazivităţii sale reprezintă 
o metodă foarte informativă pentru pacienţii cu complicaţii 
ale traumatismului pancreatic şi, de obicei, datele ecografiei 
corespund cu cele intraoperatorii [25].

Cu toate că examenul este accesibil astăzi în toate institu-
ţiile medicale şi sunt cunoscute anumite succese în studierea 
metodei, în practica cotidiană, la pacienţii traumatizaţi, investi-
gaţia la spitalizare a traumatizatului este mai des folosită numai 
pentru depistarea lichidului liber în cavitatea peritoneală, fără 
a specifica şi descrie semiotica ecografică a pancreasului. 

Scopul lucrării
Studierea posibilităţilor examenului ultrasonor în dia-

gnosticul precoce al pancreatitei acute posttraumatice, cât şi 
monitorizarea evoluţiei pancreatitei acute posttraumatice în 
perioada tardivă a maladiei.
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Material şi metode
Realizarea scopului şi problemelor investigaţiei s-a efectuat 

în următoarele direcţii: analiza rezultatelor examenului USG în 
leziunilor traumatice ale pancreasului la pacienţii trataţi prin 
efectuarea reviziei, hemostazei şi drenării închise a bursei ome-
ntale (lotul I); analiza rezultatelor examenului USG la pacienţii 
cu leziuni traumatice ale pancreasului trataţi prin aplicarea 
bursoomentostomei primare de control la momentul operaţiei 
primare (lotul II). Au mai fost studiate rezultatele examenului 
USG la pacienţii cu leziuni traumatice ale pancreasului trataţi 
conservativ, fără aplicarea tratamentului chirurgical invaziv 
(lotul III). În dependenţă de caracterul, gradul schimbărilor 
din pancreas şi implicarea sistemului ductal, pentru aprecierea 
gravităţii leziunilor pancreasului, am folosit Clasificarea Asoci-
aţiei Americane a Chirurgilor pentru Traume (AAST) (1990), 
clasificare care include 5 grade de leziune (tab.1).

Tabelul 1 
Clasificarea traumatismelor pancreasului conform recomandărilor 

Asociaţiei Americane a Chirurgilor pentru Traume (AAST)
Gradul
leziunii

Morfopalogia leziunilor

I
 Hematom, contuzie minimă fără lezarea ducturilor;
 Leziune superficială fără lezarea ducturilor

II

 Hematom, contuzie severă fără lezarea ducturilor  
şi detaşarea ţesutului;
 Leziune adâncă fără lezarea ducturilor  
şi detaşarea ţesutului pancreatic

III  Leziune distală cu leziunea ductului Wirsung
IV  Leziune proximală cu lezarea Wirsungului fără implicarea ampulei
V Leziune, traumă severă a pancreasului cefalic (strivire)

Repartizarea pacienţilor pe loturi este bazată pe diferite 
atitudini a tacticii diagnostico- curative în diferite perioade 
ale studiului în dependenţă de gradul leziunilor pancreasului şi 
tipul complicaţiilor supurative, care s-au dezvoltat în perioada 
postoperatorie precoce şi tardivă.

Valoarea semnificativă a examenului ultrasonor este infor-
mativitatea sa, care se apreciază pe aşa criterii ca sensibilitatea 
şi specificitatea [8,9]. Aprecierea acestor criterii au parvenit în 
rezultatul comparaţiei concluziilor USG cu diagnosticul final. Dacă 
traumatismul pancreatic este prezent la pacient prin aplicarea me-
todei (USG), el poate fi stabilit (a – concluzie pozitivă corectă) sau 
respins (b – concluzie fals negativă). Dacă traumatismul pancreatic 
lipseşte, cu ajutorul USG poate fi stabilită lipsa leziunilor pancrea-
sului (c – concluzie corectă negativă) sau stabilirea diagnosticului 
greşit (d – concluzie fals pozitivă). 

Astfel: 
sensibilitatea metodei: = ------------; 

specificitatea metodei: = -----------.

Sensibilitatea metodei este o valoare care demonstrează 
capacitatea investigaţiei de a depista patologia în cazurile când 
ea este prezentă, iar specificitatea reprezintă un indice ce ca-
racterizează necesitatea excluderii patologiei în cazurile când 
ea este într-adevăr absentă.

În studiul nostru, la internare, USG organelor cavităţii abdo-
minale a fost efectuată la 108 pacienţi cu traumatism abdominal 

a
a+b

c
c+d

închis, hemodinamic stabili, şi care nu au necesitat măsuri antişoc, 
la 63(58,3%) pacienţi fiind depistate semne caracteristice pentru 
leziunea pancreasului. Toate semnele ecografice au fost divizate 
în 2 grupe: schimbări nemijlocite în pancreas, şi schimbări în ca-
vitatea peritoneală care, fiind considerate ca semne de hemoragie 
intraabdominală, ne-a permis intraoperator depistarea leziunilor 
traumatice ale pancreasului. 

Pentru interpretarea corectă a tabloului ultrasonografic în leziu-
nile traumatice ale pancreasului am analizat consecutiv următoarele 
caracteristice: 1) localizarea, dimensiunile şi forma organului; 2) carac-
terul conturului şi mobilitatea organului (prin aprecirea transmiterii 
pulsaţiei aortei); 3) starea ductului pancreatic principal; 4) starea bursei 
omentale şi a căilor biliare extrahepatice.

Drept criterii pentru aprecierea tabloului ecografic de 
traumatism pancreatic au fost (fig. 1,2):

•	 Creşterea în volum a pancreasului (edem al cefalului, 
corpului, coadei);

•	 Micşorarea într-o măsură sau alta a gradului de intensi-
tate a ecosemnalului;

•	 Conturul neregulat, neclar sau şters; 
•	 Prezenţa focarelor de destrucţie, lichid în bursa omentală;
•	 Prezenţa hematomului subcapsular prin depistarea 

focarelor econegative.

Figura 1. USG pancreasului la internare a)majorarea dimensiunilor, 
b)hipoecogenitate, contur şters

Figura 2. USG pancreasului la internare a)lichid în bursa omentală
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Rezultate şi discuţii
Din schimbările survenite în cavitatea peritoneală în trau-

matismul abdominal închis a prevalat prezenţa lichidului liber, 
care a fost înregistrat în 41,7% cazuri (Tab. 2). 

Tabelul 2 
Semnele ecografice în traumatismul pancreatic închis la internare

Semnele ecografice
Numărul de pacienţi

abs %

Hipoecogenitatea parenchimului 41 37,9

Contur şters al parenchimului 13 12,1

Focare heterogene în parenchim 1 0,9

Lichid în bursa omentală 1 0,9

Pareză intestinală 7 6,5

Lichid liber în cavitatea peritoneală 45 41,7

Total 108 100

Din semnele ce caracterizează leziunea traumatică a pan-
creasului în traumatismul abdominal închis cel mai frecvent 
au fost conturul şters (12,1%) şi hipoecogenitatea organului 
(37,9%). Focare de destrucţie şi lichid în bursa omentală au 
fost prezente la câte 1 (0,9%) pacient spitalizat peste 48 ore 
de la traumatism, cauza fiind lovitura directă, traumatizatul 
necesitând suplimentar laparoscopia diagnostică.

Conform rezultatelor USG 18 (16,7%) pacienţi cu trauma-
tism izolat au fost trataţi conservativ, laparoscopie diagnostică 
necesitând 30(27,8%) pacienţi, din care 6(20%) au fost supuşi 
laparatomiei. Intervenţii chirurgicale din cauza prezenţei li-
chidului liber în cavitatea peritoneală la internare au necesitat 
28(62,2%) pacienţi, leziunile pancreasului fiind stabilite intrao-

perator. Astfel, sensibilitatea metodei în diagnosticul leziunilor 
traumatice ale pancreasului la internare a constituit 54,3%, iar 
specificitatea 55,7% (tab.3).

Tabelul 3 
Rezultatele examinărilor USG la internare în diagnosticul leziunilor 

traumatice ale pancreasului

Investigaţia Frecvenţa aplicării
Posibilităţile diagnostice (%)

Sensibilitatea Specificitatea
Examenul 

ultrasonor (USG)
108 54,3 55,7

O importanţă majoră prezintă monitorizarea în dinamică a 
schimbărilor din parenchimul pancreatic, care a fost efectuată 
în 69 cazuri la a-7-a, a 14-a şi a 21-a zi. La toţi aceşti pacienţi 
au predominat diverse forme evolutive ale PAPT. Din tabelul 
4 observăm, că cele mai multe schimbări şi semne au fost 
înregistrate în ziua a 7-a, a 14-a şi a 21-a. Hipoecogenitatea 
parenchimului şi conturul şters al pancreasului la a 7-a zi s-a 
înregistrat respectiv în 100% şi 50,7% cazuri, îndeosebi la 
pacienţii cu drenarea închisă a bursei omentale (lotul I), ele 
fiind frecvente şi la efectuarea examenului ultrasonor în zilele 
a 14-a şi 21-a. Focare heterogene au fost prezente mai frecvent 
la pacienţii cu drenare închisă a bursei omentale (23,1 vs 20,2% 
vs 8,7%), ce ne demonstrează despre persistenţa vădită a pro-
ceselor distructiv - inflamatorii din pancreas (tab.4).

În dependenţă de gravitatea leziunilor pancreasului, frec-
venţa hipoecogenităţii parenchimului şi conturul şters, a fost 
prezentă de asemenea la majoritatea pacienţilor la a 7-a şi 14-a 
zi (100% şi 62,3%), mai des la pacienţii cu gradul II de leziune 
(52,2% şi 30,4%) (tab.5). Focare heterogene s-au depistat mai 
frecvent la pacienţii cu leziuni traumatice de gradul II, frec-

Tabelul 4
Semnele ecografice în traumatismul pancreatic la a7-a, a14-a şi a 21-a zi de la internare în loturile de analizate

Loturile 
analizate

Semnele ecografice

Hipoecogenitatea 
parenchimului

Pareză intestinală
Contur şters al 
parenchimului

Focare heterogene  
în parenchim

Lichid în BO
Lichid liber în cavitatea 

peritoneală

7
zi

14
zi

21
zi

7
zi

14
zi

21
zi

7
zi

14
zi

21
zi

7
zi

14
zi

21
zizi

7
zi

14
zi

21
zi

7
zi

14
zi

21
zi

I 43 28 17 1 1 0 22 7 3 16 14 6 6 4 4 3 2 0
II 14 14 6 2 1 1 9 7 3 1 2 0 3 1 1 5 2 2
III 12 1 1 1 0 0 4 0 0 1 0 0 1 1 0 1 0 0

Total pacienţi 69 43 24 3 2 1 35 14 6 18 16 6 10 6 5 9 4 2

Tabelul 5 
Semnele ecografice ale traumatismului pancreatic 7, 14, şi 21 zi de la internare în dependenţă de gravitatea traumatismului

Gravitatea
traumei

Semnele ecografice

Hipoecogenitatea 
parenchimului

Pareză intestinală
Contur şters al 
parenchimului

Focare heterogene în 
parenchim

Lichid în BO
Lichid liber în cavitatea 

peritoneală

7
zi

14
zi

21
zi

7
zi

14
zi

21
zi

7
zi

14
zi

21
zi

7
zi

14
zi

21
zi

7
zi

14
zi

21
zi

7
zi

14
zi

21
zi

I 25 9 2 0 0 0 8 1 0 1 1 0 1 1 0 0 1 0
II 36 26 16 3 2 0 21 8 4 14 13 5 7 2 4 6 2 1

III-IV-V 8 8 6 1 0 1 6 5 2 3 2 1 2 3 1 3 1 1
Total pacienţi 69 43 24 4 2 1 35 14 6 18 16 6 10 6 5 9 4 2
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venţa menţînându-se înaltă de asemenea în zilele a 7-a şi 14-a. 
Datele respective ne demonstrează despre dezvoltarea formelor 
supurative ale pancreatitei acute posttraumatice, date descrise 
şi de alţi autori [26].

Concluzii
1.	Aplicarea examenului USG în chirurgia de urgenţă a 

traumatismelor abdominale este un element obligatoriu al 
algoritmului de diagnostic la pacienţii cu traumatism abdo-
minal închis, cu examinarea obligatorie a pancreasului pentru 
excluderea sau depistarea leziunilor lui. 

2.	Pentru mărirea informativităţii diagnostice a exame-
nului ultrasonor este necesar aplicarea unei succesiuni stricte 
în efectuarea acestui examen: examenul minuţios a cavităţii 
peritoneale (prezenţa lichidului liber), examenul aprofundat 

al glandei pancreatice, bursei omentale şi spaţiilor parapan-
creatice, examenul căilor biliare extrahepatice şi a spaţiului 
retroperitoneal. 

3.	Frecvenţa examinărilor repetate, atât la pacienţii neope-
raţi, cât şi a celor supuşi intervenţiilor chirurgicale în dinamică, 
este determinată de gravitatea procesului patologic în pancreas 
în perioada posttraumatică şi postoperatorie precoce şi tardivă, 
cât şi de posibilitatea prevenirii, depistării şi tratamentului 
complicaţiilor postoperatorii precoce sau tardive.

4.	Persistenţa dinamicii negative cu progresarea a procesu-
lui local la examinările USG repetate şi agravarea stării generale 
pe fon de terapie intensivă este o indicaţie pentru aplicarea 
laparoscopiei diagnostico - curative la pacienţii neoperaţi, iar 
la pacienţii supuşi intervenţiilor chirurgicale prin metoda in-
chisă - la relaparatomie cu revizia şi asanarea bursei omentale 
şi aplicarea bursoomentostomei programate. 
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FARMAPRIM SRL -  
companie farmaceutică  autohtonă

Compania FARMAPRIM  SRL a fost înfiinţată la data de 15 februarie anul 1999 şi este specializată în producerea medicamentelor în forme moi.   Activitatea  
FARMAPRIM din   momentul  creării şi  până  în  prezent  este  orientată spre  producerea preparatelor  farmaceutice   „generice”,  ce  corespund  tuturor  criteriilor  
de   bază  a calităţii, eficacităţii şi inofensivităţii.  Importanţa preparatelor  „generice”, pentru   medici,  farmacişti şi  pacienţi este  în  continuă  creştere în  SUA, 
ţările europene şi ţările din  spaţiul  CSI, deoarece  preparatele „generice”  sunt  o alternativă preparatelor  originale (după  eficacitate  şi inofensivitate),  având 
un  avantaj  după preţ.

FARMAPRIM  a ales ca vector de dezvoltare - implementarea de tehnologii avansate, extinderea activităţii de cercetare,  elaborare, producere şi dezvoltarea 
de noi pieţe de desfacere pentru produsele sale. 

Calitatea şi eficacitatea produselor FARMAPRIM a contribuit la recunoaşterea lor de către consumatori şi clienţi pe  parcursul întregului  deceniu de activi-
tate. 

În  anul 2004 compania farmaceutică FARMAPRIM a fost destinsă cu titlul de: „Cel mai bun producător de medicamente din Republica Moldova”.

Principalele obiective şi valori ale companiei FARMAPRIM: 
- producerea medicamentelor  de calitate  şi eficacitate înaltă;
- orientarea producerii spre necesităţile pacientului;
 - corespunderea  condiţiilor  de  fabricaţie standardelor GMP;
 - dezvoltarea şi implementarea tehnologiilor moderne în procesul de producere; 
- perfecţionarea permanentă  a personalului; 

Producerea este organizată în baza unor procese tehnologice bine  definite, cu utilizarea  utilajului tehnologic performant de la  producători europeni cu 
renume mondial, materie primă calitativă  şi resurse  umane   calificate  şi cu experienţă bogată    în  domeniu.

E de menţionat faptul că compania colaborează numai cu producători de materii  prime de talie mondială sau cu distribuitorii lor oficiali, şi accentul se pune 
pe producătorii ce şi-au înregistrat materia primă la Direcţia Europeană pentru Calitatea Medicamentului (EDQM). Astfel, compania îşi  garantează o furnizare 
stabilă de materii prime de calitate.

La  toate   etapele  procesului  tehnologic  se  efectuează un control  strict  al fazelor critice, sunt monitorizaţi parametrii climaterici şi microbiologici în spaţiile 
de producţie şi depozitare. 

Este de remarcat faptul că în conformitate cu legislaţia Republicii Moldova, Ministerul Sănătăţii prin intermediul Agenţiei Medicamentului monitorizează  
activitatea producătorilor  locali de medicamente, începând cu admiterea de substanţe active şi auxiliare în producere şi terminând cu eliberarea pe serii a pro-
dusului finit. 

PORTOFOLIUL DE PRODUSE
Asortimentul de medicamente al FARMAPRIM  constant se actualizează cu noi produse farmaceutice. Din   2008   compania  a lărgit  gama de produse  prin 

lansarea unei noi linei tehnologice  de  preparate a  unguentelor, cremelor şi  gelurilor.  Pe parcursul a 10 ani, compania a înregistrat 76 produse, dintre care 49 în 
formă de supozitoare şi 34 în formă de unguente, creme şi geluri. 

Asortimentul  produselor  farmaceutice  cuprinde următoarele  grupe farmacoterapeutice:
Antiseptice şi antimicrobiene: supozitoare: CLOTRIMAZOL, METROMICON, METROMICON-NEO, LEVOMETRIN, LEVOMETRIN-NEO, METRONIDAZOL,  POVIDON-IODIN, 

NISTATIN, KETOCONAZOL, MICONAZOL,  CLINDAMICIN,  SINTOMICIN, PRIMAFUNGIN;   creme - RIMAFUNGIN;  CLOTIFIN, CLOTRIMAZOL, KETOCONAZOL, TERBIMICIN, 
ECOFUNGIN; unguente - CLOROMICOL, CLOROMICOL- S;    UNGUENT  CU   ZINC OXID,  LINIMENT  WISHNEVSKY.

 Antiparazitare:   crema -  BENZILBENZOAT,  UNGUENT   CU SULF.
 Antivirale:  crema - ACICLOVIR.
Contraceptive locale: supozitoare şi  crema PRIMATEX. 
 Produs cu   conţinut de  estrogeni: supozitoare  cu ESTRIOL. 
Antiinflamatoare nesteroidiene: supozitoare - INDOMETACIN,  KETOPROFEN, DICLOFENAC,  PIROXICAM, MELOXICAM;  geluri -  FASTALGIN, DICLOFENAC.
 Preparate cu conţinut de  corticosteroizi:  unguente - DERMAFLUCIN,  EXOCORT.
 Analgezice şi antipiretice : supozitoare - PARACETAMOL. 
 Antispastice:  supozitoare -  SPAZMOLIZIN, PAPAVERIN. 
STIMULATORI AI MOTILITĂŢII TRACTULUI  DIGESTIV:  supozitoare -DISKINETON.
 Preparate laxative: supozitoare - BISACODIL.
Preparate pentru tratamentul   hiperplaziei benigne  a prostatei: supozitoare -ADENOPROSIN.
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Preparate antiinflamatoare şi   antibacteriene intestinale: supozitoare - MESALAZOL.
 Preparate anabolice,  cicatrizante: supozitoare  şi  unguent cu METILURACIL.
Venotonice, angioprotectoare  şi antihemoroidale: supozitoare - PROCTASTEZIN, PROCTOTROMBIN, CĂTINA ULEI, ANUZOL, NEO-ANUZOL, BELADONA EXTRACT;  

geluri - HEPAVENOL 1000,  INDORUTIN, VENOTROXIN.

Compania FARMAPRIM cu succes s-a  afirmat  pe piaţa farmaceutică  din  Moldova şi ţările CSI.  Dacă în anul 2001, au fost înregistrate primele produse FARMAPRIM  
în Republica Belarusi, deja în 2003, au fost prezente in piaţa farmaceutica din Federaţia Rusă. Anul 2004 a fost important prin faptul că produsele companiei au fost 
înregistrate în Republica Uzbekistan şi Kîrgîzstan. Pe parcursul anului 2006, compania a înregistrat  12 produse în Kazahstan. În  anul 2007 compania a înregistrat 
preparatele sale  în Ucraina, Armenia, Azerbaidjan, Georgia şi Turkmenia. Actual produsele companiei sunt înregistrate  şi vândute în 12 ţări: 

ŢARA Produse FARMAPRIM

1. Republica  Moldova 76
2. Republica Belarusi 37
3. Federaţia Rusă 9
4. Republica Kazahstan 27
5. Republica Kîrgîzstan 35
6. Republica Uzbekistan 35
7. Republica Tadjikistan 12
8. Republica Armenia 12
9. Republica Azerbaidjan 20

10. Georgia 10
11. Republica Turkmenistan 12
12. Ucraina 9

În anul 2008 compania FARMAPRIM SRL a produs şi a comercializat peste 6 mln. de unităţi de  produse farmaceutice în  comparaţie  cu  341475 - în  anul 2001.
În  colaborare cu Centrul Ştiinţifico-Practic „InsectFarm” (România) FARMAPRIM a elaborat   un preparat  original -  Adenoprosin, supozitoare, de origine 

entomologică   pentru  tratamentul hiperplaziei  benigne  a  prostatei.  

FARMAPRIM   pentru  preparatele  cu  acţiune  sistemică a  întreprins   studii   de  bioechivalenţă pentru  preparatul   INDOMETACIN 50 mg, supozitoare 
(FARMAPRIM) versus INDOMETACIN 50 mg, supozitoare (Berlin-Chemie) şi DICLOFENAC 100 mg, supozitoare (FARMAPRIM) versus DICLOFENAC 100 mg, supozitoare  
(Glaxo Wellcom).  Aceste  studii  au  fost  coordonate   de Agenţia  Medicamentului cu  participarea voluntarilor. Datele  obţinute  au  confirmat  că   preparatele     
studiate  au  fost  bioechivalente.    

 Una  din   sarcinile primordiale a FARMAPRIM  este evaluarea eficacităţii  clinice şi  monitoringul  reacţiilor  adverse.  Cu  acest  scop  se efectuează   studii  postmar-
keting  în  diferite  clinici universitare  din  Chișinău şi  se   analizează  datele   parvenite în  adresa  companiei  şi  a Agenţiei   Medicamentului  de la  medici-specialişti  
privitor la  reacţiile  adverse   asociate  cu  utilizarea  produselor  medicamentoase  a  companiei. Analiza  acestor   date  au   confirmat  eficacitatea preparatelor  şi  
lipsa reacţiilor  adverse.  De asemenea  se  efectuează  studii  clinice  comparative cu  preparatele  originale: ANUZOL, supozitoare  rectale (FARMAPRIM SRL) versus 
ANUZOL, supozitoare  rectale (NIJFRM);  BELADONĂ EXTRACT, supozitoare  rectale (FARMAPRIM SRL), versus  BELADONĂ EXTRACT, supozitoare  rectale (NIJFARM); 
BISACODIL, supozitoare  rectale (FARMAPRIM SRL) versus BISACODIL, supozitoare  rectale (GLAXO WELCOME); КЕТОКОNAZOL, supozitoare vaginale (FARMAPRIM 
SRL) versus NIZORAL (Janssen Pharmaceutica); CLINDAMICIN, supozitoare vaginale (FARMAPRIM SRL) versus DALACIN, supozitoare vaginale (Pharmacia & Upjohn 
Со, USA); CLOTRIMAZOL, supozitoare vaginale (FARMAPRIM SRL) versus  CLOTRIMAZOL, tablete vaginale (GlaxoSmithKline Pharmaceuticals S.A.); METROMICON, 
supozitoare vaginale (FARMAPRIM SRL) versus  KLION D, tablete vaginale (GEDEON RICHTER); МЕТРОМИКОН-НЕО, supozitoare vaginale (FARMAPRIM SRL,) versus 
NEO-PENOTRAN, supozitoare vaginale (SCHERING); METZRONIDAZOL, supozitoare vaginale (FARMAPRIM SRL) versus FLAGIL, supozitoare vaginale (Laboratoire 
Aventis); ESTRIOL, supozitoare vaginale (FARMAPRIM SRL)  versus  OVESTIN, supozitoare vaginale (Organon);  PRIMATEX, supozitoare vaginale ( FARMAPRIM SRL) 
versus FARMATEX, supozitoare vaginale (LABORATOIRE INNOTECH  INTERNATIONAL);  PRIMAFUNGIN, supozitoare vaginale (FARMAPRIM SRL) versus PRIMAFUCIN, 
supozitoare vaginale (YAMANOUCHI EUROPE B.V.) ; ECONAZOL, supozitoare vaginale (FARMAPRIM SRL) versus GYNO-PEVARYL, supozitoare vaginale (JANSSEN-
СILAG AG), etc.   Cercetările   clinice   se  desfăşoară  la  catedrele de  profil  a USMF „N. Testemiţanu” sub    conducerea    specialiştilor  în  domeniile  respective în   
baza   clinicilor  universitare.  Datele  obţinute ne permit  a conchide,  că eficacitatea  produselor   FARMAPRIM nu  cedează celor  originale.  

Conform strategiei de dezvoltare a companiei un rol aparte s-a acordat implementării standardelor GMP în producere. Pentru atingerea acestui scop compania 
FARMAPRIM în anul 2007 a iniţiat construirea unei noi fabrici, într-o zonă ecologic curată, în suburbia municipiului Chişinăului,  finisarea   căreia este preconizată 
la  începutul anului 2010.

 FARMAPRIM SRL este  unul dintre cei mai importanţi producători de produse medicamentoase din Republica Moldova
FARMAPRIM  - MEREU PREOCUPAŢI DE SĂNĂTATEA DUMNEAVOASTRĂ!
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RECONSTRUCŢIA GLANDEI MAMARE
BREAST RECONSTRUCTION
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1- dr. hab. în med., profesor universitar, academician,  
2- dr. în med., conferenţiar 
Catedra chirurgie N 1 „N .Anestiadi” USMF „Nicolae Testemiţanu”

Rezumat
Autorii pun în discuţie metodele contemporane de reconstrucţie mamară (RM). Sunt analizate rezultatele a 22 de operaţii de RM, inclusiv 
doua operaţii de restabilire a glandei mamare cu lamboul TRAM. În unul din aceste cazuri a fost necesară reconstrucţia bilaterală a sinilor. 
Este prezentată o metodă proprie de închidere a defectului aponeurotic după reconstrucţia cu lamboul TRAM. S-a dat o apreciere a avan-
tajelor şi dezavantajelor diferitor metode de reconstrucţie mamară. 

Summary
The modern methods of breast reconstruction were discussed. The authors analyses the results of 22 operations for breast reconstruc-
tion, including 2 cases of TRAM operations. The bilateral breast reconstruction was performed in one case. The new method for close of 
abdominal wall aponeurosis defect after TRAM breast reconstruction was presented. It was estimate the advantages and disadvantages 
of different methods of breast reconstruction.

Actualitate
Cancerul glandei mamare (CM) constituie cea mai răspân-

dită formă de tumoare malignă la femei. Numărul de persoane 
invalidizate e în continuă creştere. Anual în Republica Moldova 
suportă mastectomia peste 700 de paciente. Pierderea glandei 
mamare distruge încrederea în sine şi menţine permanent în 
memorie boala oncologică [2, 3, 4, 8]. Schimbări vulgare a vo-
lumului, formei şi simetriei glandei mamare (GM) pot apărea 
după operaţii pe fond de tumori, după traume termice sau după 
mastita lactogenă acută. Peste 10% din bolnavele operate sunt 
tinere. Aceste defecte dobândite contribuie la evoluarea unor 
grave leziuni psihice [4, 8]. Reconstrucţia glandei mamare poate 
izbăvi bolnava de coşmarul oncologic, dar cu regret, pacientele 
se confruntă cu un negativism din partea oncologilor în vederea 
oricăror operaţii de reconstrucţie [4, 6, 8, 9]. Nu este un sistem 
de informare a medicilor şi bolnavelor despre indicaţiile, me-
todele şi particularităţile operaţiilor de reconstrucţie a glandei 
mamare (RGM).

Istoricul 
Primul care a efectuat reconstrucţia GM a fost Verneuil. În 

1858 el a substituit GM înlăturată pe motiv de cancer prin cea 
controlaterală. În 1858 V. Czerni a înlocuit defectul GM prin 
autotransplantat adipos, luat din regiunea lombară. 

În anii 70-80 ai veacului XX s-au elaborat mai multe teh-
nici de reconstrucţie a GM după operaţia de mastectomie. S-a 
stabilit că operaţiile reconstructive nu contribuie la recidiva 
sau discriminarea tumorii.

 Astăzi ţesutul adipos prin transplant liber nu se mai aplică 
pentru reconstrucţia GM. Este clar că şi lambourile dermoli-
pidice din ţesuturile adiacente nu permit restabilirea pe deplin 
a volumului GM.

 Materialele alloplastice: parafina, siliconul lichid, gelul 
de silicon prezintă doar un interes istoric pentru majorarea 

volumului GM, deoarece duceau la o serie de complicaţii: em-
bolia a. pulmonare formarea fistulelor cronice a infiltratelor în 
piele, muşchi, supuraţii. Uneori combaterea acestor complicaţii 
necesită mastectomie.

 Un pas revoluţionar în evoluarea chirurgiei plastice recon-
strucţia a GM a constituit folosirea endoprotezelor din silicon 
şi expanderelor pentru înlăturarea deficitului de ţesut.

 S-a stabilit, că implantele cu gel de silicon nu au efecte 
nocive asupra ţesuturilor adiacente, nu-şi schimbă proprietăţile 
fizico-chimice şi nu sunt cancerogene. În acelaşi timp prote-
zele mamare nu pot soluţiona toate cazurile de reconstrucţie 
a GM.

 O etapă importantă în dezvoltarea chirurgiei reparatorii 
a GM a constituit aplicarea lambourilor dermo-lipidice pe 
peduncul muscular:

1.	Lamboul dermo-lipidic cu peduncul al m. latisimus 
dorzi. A fost propus de I. Tansini, 1906.

2.	Lamboul dermo-lipidic pe peduncul al m.rectus abdo-
minis (lamboul TRAM) a fost folosit J.Fernandez în 1968.

3.	Lamboul dermo-lipidic pe peduncul al m.oblicus abdo-
minis externus.

Cu dezvoltarea tehnicii microchirurgicale s-au elaborat 
diverse variante de 

transplantare a lambourilor dermo-lipidice libere cu un 
fragment muscular sau fără el, peduncul vascular:

-	lambou transversal dermo-muscular din peretele abdomi-
nal;

-	lambouri dermo-musculare din regiunea gluteia;
-	lambou dermo-muscular din m.latissimus dorsi;
-	lambou inghinal;
-	lambou dermo-muscular din m.tensor fascia lată;
-	lambou lateral transversal femural;
-	lambou medial transversal femural;
-	lamboul “Rubens”, variantă de lambou inghinal modificat.
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În 1963 I.Kircuta pentru prima dată a folosit omentul mare 
pentru închiderea defectului pielii GM.

 Pentru restabilirea volumului GM se poate folosi omentul 
pe peduncul sau prin aplicarea anastomozelor vasculare.

 În reconstrucţia mamară o importanţă deosebită are 
restabilirea complexului areolar care poate fi realizat prin 
următoarele metode:

a)	cu ţesuturi locale:
-	 deepitelizarea areolei;
-	 reimplantarea lamboului dermal înlăturat;
-	 tatuaj decorativ.
b) prin divizarea complexului areolar al GM şi transplan-

tului liber;
c)	prin transplantul liber al pielii mai pigmentate (din re-

giunea inghinală, axilară, din perineu), a fragmentelor labiilor 
genitale şi al.

Închiderea defectului foii anterioare a m. drepţi abdominali 
se obţine prin: utilizarea ţesuturilor proprii; aplicarea pielii 
deepitelizate; allomateriale (plase sintetice proteze din dacron 
şi polipropilen).

Astăzi mai frecvent sunt folosite metode de autoplastie a GM:
a)	- lambou liber TRAM;

	     - lambou TRAM pe peduncul;
       - lambou dermolipidic cu baza pe m. latissimus dorsi.

b) materiale alloplastice (expandere-implante din silicon);
c)	combinarea de ţesuturi proprii şi alomateriale.

Principii generale de reconstrucţie mamară
Sarcina principală a RM este ameliorarea calităţii vieţii 

pacientelor. S-a stabilit ca până la 40 de ani doresc RM până 
la 90% de paciente, dar cu vârsta necesitatea de RM este mult 
mai scăzută. 

Alegerea metodei şi timpului de RM se individualizează şi 
depinde de următorii factori (4,9): 

1. planificarea tratamentului oncologic;
2. predispunerea psihologică a pacientei pentru operaţia de RM;
3. starea generală a pacientei;
4. gradul de risc în comun a operaţiei oncologice şi de RM;
5. dorinţele pacientei (modificarea primordială a GM ope-

rate şi a celei neafectate);
6. diversitatea metodelor chirurgicale, pe care le posedă 

chirurgul;
7. starea zonelor donatoare în cazul folosirii propriilor 

ţesuturi; 
8.  starea tegumentelor după mastectomie în cazul utilizării 

metodei expander/implant;
9. coordonarea tacticii chirurgicale între chirurgul plastician 

şi a oncologului;
10.	posibilitățile tehnice ale clinicii.

Contraindicaţii oncologice pentru RM sunt tumorile de 
dimensiuni mari, cu concreştere în cutia toracică, forma infil-
trativ-edematoasă a cancerului, prezenţa recidivelor şi a metas-
tazelor îndepărtate. Comorbidităţile sistemelor cardio-vascular 
şi respirator, diabetul zaharat la fel constituie contraindicaţii 
absolute. Obezitatea se consideră o contraindicaţie relativă. 

Material şi metode
Am realizat 22 operaţii de reconstrucţie mamară. Vârsta 

pacientelor era cuprinsă între 28 şi 56 ani, cu media 41,3±2,1 
ani. În 19 de cazuri bolnavele au suportat în trecut mastectomie 

pe fond de cancer mamar, în 2 cazuri ţesutul glandular a fost 
pierdut în urma proceselor inflamatorii ca urmare a adminis-
trării în alte clinici a gelului poliacrilamidic (GPAA) şi într-un 
caz în urma unei stări septice după o mastită anaerobă. 

În majoritatea cazurilor (n=18) s-a efectuat RGM utilizând 
metoda de dermotenzie şi în a doua etapă aplicare a implan-
telor mamare produse de companiile Eurosilicone şi Mentor. 
La solicitarea pacientelor în 6 cazuri sa efectuat şi augmentaţia 
mamară la GM neafectată. 

Pentru restabilirea GM la pacientele cu consecinţele utili-
zării GPAA a fost posibilă utilizarea implantelor mamare într-o 
etapă, fără dermotenzie prealabilă. 

Operaţia de RGM cu ţesuturi proprii sa efectuat la două 
paciente. În ambele cazuri s-a aplicat tehnica TRAM (Transvers 
Rectus Abdominis Myocutaneous flap). Într-un caz defectul 
aponeurotic a peretelui abdominal după utilizarea muşchiului 
drept abdominal a fost înlăturat prin utilizarea unei meşe de 
polipropilen, iar în al doilea – cu o metodă proprie, folosind 
muşchiul oblic amdominal extern. 

In planificarea operaţiilor de RM ne-am condus pe prin-
cipiile oncologice, în baza cărora raţionalismul, termenii şi 
metodele de chirurgie plastică reconstructivă sunt în strictă 
dependenţă de tipul şi răspândirea tumorii şi de planificarea 
tratamentului specializat. 

Rezultate
Alegerea metodei de reconstrucţie a GM se discută cu fiece 

pacientă. Se explică avantajele şi dezavantajele fiecărei metode 
de RM. Se iau în consideraţie particularităţile locale a ţesuturi-
lor, atitudinea pacientei faţă de o metodă sau alta. 

Am utilizat dermotenzia cu succes în majoritatea cazu-
rilor. Doar într-un caz la o pacientă care suferea de obezitate 
morbidă (IMC=43kg/m²) după aplicarea expanderului tisular a 
survenit limforee urmată de supuraţie și ulterior de necesitatea 
înlăturării espanderului. 

Am dat preferinţă espanderelor de formă anatomică şi cu 
rezervă de volum pentru obţinerea simetrizării şi concomitent 
pentru modelarea plicii submamare. 

În alegerea implantelor am luat în consideraţie forma 
şi gradul de coezivitate. Implantele cu coezivitatea cea mai 
înaltă, deşi sunt mai dure, nu creează impresia de corp străin 
şi nu se vizualizează pliurile. Constatăm că simetrizarea nu e 
întotdeauna simplă şi adesea necesită operaţii suplimentare în 
partea controlaterală. Augmentaţia mamară controlaterală s-a 
efectuat la insistenţa pacientelor şi după consultarea medicului 
oncolog. În aceste 6 cazuri implantele sau plasat retromuscular 
prin abord submamar. Din cauza lipsei ţesutului subdermal 
reconstrucţia mamelonului prezintă o dificultate tehnică. După 
tehnicile tradiţionale are loc retracţia mamelonului reconstruit. 
Areola în toate cazurile sa restabilit prin tatuaj decorativ. 

În ambele cazuri de RGM după GPAA tegumentele au fost 
integre şi nu a fost necesară dermotensia. Operaţia de RGM s-a 
efectuat peste un an după mastită pe fond de GPAA. Implantele au 
fost plasate retromuscular, iar în perioada precoce postoperatorie 
sa administrat Tienam cu scop de profilaxie a infecţiei. 

La o pacientă operaţia TRAM s-a efectuat peste 5 ani 
după mastectomie pe motiv de CM (Fig. 3,4). În alt caz, peste 
14 ani după o stare septică cu flegmon anaerob, s-a efectuat o 
reconstrucție bilaterală a GM. Lipsa tegumentelor normale pe o 
suprafaţă vastă a cutiei toracice, lipsa muşchiului pectoral fac ca 



Arta Medica  •  Nr. 2 (35), 2009     33

operaţia TRAM să fie unica soluţie de RM. Dar pentru a obţine 
un rezultat satisfăcător este necesar de a combina diferite tehnici 
chirurgicale, utilizând la aceiaşi pacientă şi propriile ţesuturi şi 
expandarea tisulară, şi implante mamare cu coezivitate înaltă. 
Prezentăm un caz clinic:

 Bolnava S. de 40 ani s-a adresat în clinică la 10.IX.1999 cu 
diagnosticul ”Stare după amputarea glandelor mamare (1983) 
pe fond de sepsis, mastită lactogenă anaerobă şi flegmon ana-
erob al peretelui abdominal.” 

 Din anamneză: La 15.08.1983 bolnava a fost adusă în sec-
ţia de chirurgie generală a Spitalului clinic republican pe linia 
Aviaţiei Sanitare la a VI-a zi de la debutul bolii în stare foarte 
gravă cu diagnosticul „Mastită anaerobă neclostridiană”. Pe 
16.08.1983 s-a întreprins deschiderea largă şi drenarea mastitei. 
Pe 21.08.1983 s-a efectuat „Mastectomie bilaterală cu excizia 
dermei şi ţesutului subdermal necrotizat al cutiei toracice şi al 
peretelui anterior abdominal. S-a aplicat un drenaj perfuzional 
şi s-a efectuat mediastinotomia anterioară superioară”.

La 27.08.1983 – prelucrarea chirurgicală a plăgilor cutiei 
toracice. La pacientă au urmat defecte mari ale ţesuturilor moi 
ale cutiei toracice. Pe 19.09 1983 – „Autodermoplastie”. Grefa 
de piele s-a prins parţial, rămânând focare de hipergranulaţii. 
A fost externată în stare satisfăcătoare pe 12.VI-1983. Pe cutia 
toracică au rămas cicatrice de dimensiuni mari. 

Pe 17-11-1999 sa întreprins I etapă de RM: Aplicarea 
espanderelor tisulare în traiectul glandelor mamare amputate. 
Corecţia cicatricei. 

În etapa a II pe 05-02-2000 : Înlocuirea espanderului tisular 
din stânga cu implant „Eurosilicone”. Pregătirea lamboului 
musculo-cutanat transversal din dreptul abdominal pentru 
reconstrucţie mamară. 

În etapa a III: reconstrucţie mamară TRAM din dreapta. 
S-au excizat cicatricile, ce marcau lamboul dermolipidic din 
regiunea inferioară a abdomenului cu separarea lamboului și 
crearea tunelului subdermal prin decolare. S-a efectuat o incizie 
longitudinală a tecii muşchiului drept abdominal din stânga cu 
desprinderea lamboului dermolipidic pe dreapta până la linia 
mediană. A fost incizată teaca muşchiului drept abdominal pe 
linia mediană apoi pe partea laterală în regiunea lamboului. 
Astfel s-a eliberat lamboul dermolipidic pe peduncul muscular. 
Muşchiul drept a fost fixat cu câteva fire rezorbabile.

 În partea inferioară a abdomenului în traiectul tecii mus-
culare s-a format un defect aponeurotic de 7x10 cm., închiderea 
lui fiind dificilă. A fost croit un lambou din muşchiul oblic 
abdominal extern, care s-a tensionat în jos către linia mediană, 
acoperind tot defectul. Muşchiul s-a suturat pe perimetru, efec-
tuând astfel plastia defectului aponeurotic şi muscular (Brevet 
de invenţie N1681 de pe 30-06-2001). 

 În continuare s-a decorticat cicatricea (10x14 cm) din 
regiunea cutiei toracice din traiectul glandei mamare drepte 
după infiltrare de soluție fiziologică. Lamboul dermolipidic a 
fost trecut prin tunel şi s-a localizat în traiectul glandei mamare. 
Lamboul a fost suturat pe straturi la fel ca și plaga abdominală 
ca în cazul unei abdomenoplastii tip Pitanghy. Ombelicul a fost 
transpoziţionat şi s-a drenat cu două drenuri spaţiul subdermal. 
S-a aplicat un pansament aseptic, apoi un bandaj compresiv.

Diagnosticul postoperator: Stare după amputarea glande-
lor mamare după sepsis lactogen anaerob.

Perioada postoperatorie a evoluat favorabil, fără semne 
ischemice a lamboului TRAM. Peste o luna după operaţie cu 
anestezie locală sa reconstruit complexul areolo-mamelonar, 
utilizând metoda „stelară”, iar apoi tatuajul decorativ. Într-o 
perioadă mai tardivă cu scop de simetrizare a GM reconstruite 

Figura 1. Peretele abdominal anterior  
după reconstrucţia glandei mamare. 

Figura 2. Peretele abdominal  
anterior după plastia defectului.
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s-a aplicat un implant de 75 cc în cadranul lateral superior, 
parţial sub lamboul TRAM.

Discuţii
În planificarea metodei de RM suntem impuşi în situaţia de 

a soluţiona următoarele sarcini: de stabili volumul şi proiecția 

GM în reconstrucţie; de a aprecia volumul necesar de ţesuturi 
proprii în dependenţă de tipul mastectomiei; de a aprecia starea 
ţesuturilor locale după operaţia oncologică şi radioterapie; obţi-
nerea simetriei cu GM controlaterală; asigurarea reconstrucţiei 
complexului areolomamelonar. Toate operaţiile de RM le-am 
efectuat după mastectomie la distanţă. 

Figura 3. Pacienta A. Doi ani după mastectomie. Figura 4. Pacienta A. După reconstrucţie mamară expander/implant, 
reconstrucţie a complexului areolomamelonar.

Figura 5. Pacienta M. 5 ani după mastectomie. Figura 6. Pacienta M. După reconstrucţie mamară expander/
implant, reconstrucţie a complexului areolomamelonar.

Figura 7. Pacienta N. 5 ani după mastectomie. Figura 8. Pacienta N. După reconstrucţie mamară cu lambou TRAM, 
reconstrucţie a complexului areolomamelonar.
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În rezultatul unui mare număr de cercetări ştiinţifice şi ob-
servaţii clinice se consideră dovedit, că siliconul, din care sunt 
confecţionate espanderele şi implantele mamare, sunt sigure 
şi nu provoacă afecţiuni oncologice şi boli alergice. Utilizarea 
dermotenziei şi aplicarea ulterioară a implantelor este cea mai 
frecventă şi mai puţin traumatică metodă de RM. Această teh-
nologie de RM e mai simplă decât utilizarea ţesuturilor proprii. 
Durata operaţiei, durata spitalizării şi de recuperare sunt mai 
scurte şi se exclude astfel trauma regiunilor donatoare de ţesu-
turi proprii. Cu regret această metodă nu e realizabilă în cazul 
unei vascularizări insuficiente a ţesuturilor cutiei toracice, în 
urma radioterapiei şi fibrozei, în prezenţa unui focar de infecţie, 
în caz dacă se planifică radioterapia îndată după reconstrucţie, 
la pacientele cu diabet zaharat şi obezitate morbidă. Se ia în 
consideraţie părerea pacientei dacă categoric respinge metoda 
de RM cu espander/implant în favoarea utilizării metodelor cu 
ţesuturi proprii.

În cazul pacientei cu pierderea bilaterală a GM, luând în 
consideraţie multitudinea cicatricelor atât în regiunea toracică 
cât şi în regiunea peretelui abdominal în traiectul ambelor 
reborduri costale, a fost absolut argumentată efectuarea ope-
raţiei TRAM în etape, creând astfel condiţii pentru adaptarea 

microcirculaţiei şi evitarea necrozei lamboului. Reieșind din 
postulatul, că orice operaţie de reconstrucţie trebuie să se 
finiseze ca o operaţie estetică, a urmat o serie de operaţii de 
reconstrucţie a complexului areolar, de corecţie a cicatricelor, 
de simetrizare a sânilor reconstruiţi efectuate cu anestezie 
locală. Pe parcurs de un an s-a observat o uşoară diminuare a 
volumului lamboului TRAM, probabil atât din cauza proceselor 
atrofice a muşchiului drept abdominal şi a ţesutului adipos. 
Iată de ce a fost necesară plasarea unui implant mic (V=75cc) 
în cadranul superior lateral sub lambou.

Observarea la distanţă, timp de mai mult de doi ani a aces-
tor paciente a demonstrat că defectul aponeurotic a peretelui 
abdominal poate fi cu succes înlăturat atât prin utilizarea meşei 
de polipropilen, cât şi cu ajutorul lamboului muşchiului oblic 
abdominal extern. În ambele cazuri nu s-au întâlnit hernii 
postoperatorii la distanţă. Reconstrucţia mamară cu propriile 
ţesuturi e mai avantajoasă din punct de vedere economic.

Pentru reconstrucţia mamelonului după operaţia TRAM 
sunt condiţii mult mai favorabile decât după RM cu implante. 
Din multitudinea de metode reconstructive am considerat mai 
sigură şi mai rezultativă estetic metoda „stelară”, descrisă de 
Anton M. şi Eskenazi L.B. în 1991. 

Figura 9. Pacienta S. 14 ani după mastectomie pe fond  
de mastită anaerobă şi sepsis.

Figura 10. Pacienta S. După reconstrucţie mamară cu lambou TRAM şi 
implant din dreapta, reconstrucţie mamară expander/implant  

din stînga (implant tip Beker).

Figura 11. Pacienta S. După reconstrucţie mamară cu lambou TRAM 
şi implant din dreapta, reconstrucţie mamară expander/implant 

din stînga (implant tip Beker), etapa de reconstrucţie a complexului 
areolomamelonar.

Figura 12. Pacienta S. După reconstrucţie mamară cu lambou 
TRAM şi implant din dreapta, reconstrucţie mamară expander/

implant din stînga (implant tip Beker), reconstrucţie a complexului 
areolomamelonar.
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Concluzii
1.	Alegerea metodei de reconstrucţie mamară trebuie 

efectuată cu respectarea principiile oncologice şi în strictă 
dependenţă de starea regiunii recipiente. 

2.	Metoda de RM cu espander/implant este mai puţin 
traumatică şi cu o durată de recuperare mai rapidă decât în 
metodele cu utilizarea ţesuturilor proprii. 

3.	Reconstrucţia mamară cu lambou dermolipidic mus-
cular abdominal orizontal (TRAM) este indicată în cazurile 
de deficit dermal esenţial şi lipsă a muşchiului pectoral după 
mastectomie, mastită lactogenă acută, leziuni termice. Combi-
narea acestei metode cu implantele mamare permite de a obţine 
un rezultat optimal estetic în modelarea formei şi obţinerea 
simetriei glandelor mamare. 

TRATAMENTUL ENDOSCOPIC ŞI LAPAROSCOPIC  
AL PANCREATITEI ACUTE SEVERE (PAS). EXPERIENŢA NOASTRĂ
THE ENDOSCOPIC AND LAPAROSCOPIC TREATMENT  
OF SEVERE ACUTE PANCREATITIS (SAP). OUR EXPERIENCE

Anatolie Ghereg
Catedra Chirurgie Nr.1 “Nicolae Anestiadi” USMF ”Nicolae Testemiţanu”

Rezumat
Scopul lucrării este analiza comparativă a eficacităţii tratamentului laparo-endoscopic şi tradiţional în PAS. A fost analizat un lot de 620 
pacienţi cu PAS, care au fost repartizaţi în 2 loturi: 373 pacienţi trataţi prin metode endoscopice şi 247- lotul martor trataţi tradiţional. După 
etiologie forma biliară s-a a întâlnit la 222 (59,5%) pacienţi în lotul endoscopic şi 67 (27,1%) – în grupul martor. Formele non- biliare ale 
pancreatitei au fost respectiv 151 (40,4%) şi 180 (72,9%) în grupele studiate. Metodele endoscopice (STE, DWE, DBE, CELs, ColSLs, DBO şi 
DP) au permis micşorarea morbidităţii şi mortalităţii de 3 ori.

Summary
The aim of this study was to compare the effectiveness of two strategy- endoscopic and traditional in treatment of SAP We present our 
experience in treatment of 620 patients with SAP. The patients were devided in two lots- 373 patients treated with endoscopic methods 
and another 247 treated with classical methods . Endoscopic methods permit to decrease the morbidity and mortality in comparison 
with classical methods. 

Actualitatea temei
Problema tratamentului pancreatitei acute este dificilă din 

punct de vedere atât al diagnosticului, dar mai ales al tacticii 
chirurgicale datorită morbidităţii şi mortalităţii înalte, plasân-
du- se pe locul III - II în urgenţele chirurgicale abdominale. 

Raportul cost – eficienţă în cazul formelor severe de pancre-
atită acută reprezintă o problemă financiară semnificativă pentru 
spitalele mari, fără a fi urmată de rezultate spectaculoase.

Tactica chirurgicală a evoluat de la un activism chirurgical 
precoce, cu mortalitate de peste 50 – 70%, la o temporizare 
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a actului chirurgical până la 2-3 săptămâni cu o reducere a 
mortalităţii sub 30%. 

Această problemă datorită complexităţii continuă a fi 
discutată la diverse reuniuni chirurgicale, congrese, alte foruri 
ştiinţifice şi în literatura de specialitate.

Scopul studiului
Constă în analiza comparativă a metodelor de tratament a PAS 

prin aplicarea metodelor laparo- endoscopice şi tradiţionale.

Material şi metode
Prezentăm materialul clinic, care cuprinde analiza a 4416 

pacienţi cu diagnosticul de pancreatită acută trataţi în clinica 
chirurgie N1 ”Nicolae Anestiadi”, Clinica Endoscopie, Chi-
rurgie Miniminvazivă, Centrul Naţional Ştiinţifico- Practic 
Medicină de Urgenţă, secțiile chirurgicale municipale în peri-
oada 01.01. 1986 - 31. 12. 2008. Dintre ei formele severe (PAS) 
au fost la 620 pacienţi ( 14,13% ). Aceştia au fost repartizaţi în 
două loturi: unul tratat prin prin metode miniminvazive laparo- 
endoscopice - 373 pacienţi ( 59,8% ) şi un alt lot de 247 ( 39,8 
%) pacienţi - lotul martor - trataţi prin metode tradiţionale. 

Tabelul 1
Caracteristica pacienţilor cu PAS după sex

Sex Lotul endoscopic (n=373) Lotul martor (n =247)
Femei 176 (42,2%) 87 ( 35,2% )

Bărbaţi 197 ( 52,8% ) 160 ( 64,8% )

În lotul endoscopic raportul femei/ bărbaţi a fost de 1: 1,2, 
iar în lotul martor 1: 1,8.

Tabelul 2
Caracteristica pacienţilor cu PAS după vârstă

Vârstă Lotul endoscopic (n=373) Lotul martor (n =247)

< 20 ani 9 ( 2,4%) 1( 0,4% )
21-30 34 ( 9,1% ) 33 ( 13,4 % )
31-40 84 ( 22,5% ) 64 ( 25,9 % )
41-50 71 ( 19% ) 66 ( 26,7% )
51-60 63 ( 16,9% ) 48 ( 19,4 % )
61-70 65 ( 17,4% ) 23 ( 9,3 % )
71-80 34 ( 9,1% ) 11 ( 4,5 % )

> 80 ani 13 ( 3,5% ) 1 ( 0,4 % )
Total 373 ( 100 % ) 247 ( 100 % )

Conform datelor obţinute în ambele loturi PAS au prevalat 
pacienţii de vârstă tânără şi medie (21-60 ani). În acelaşi timp 
în lotul endoscopic s-a observat o prevalenţă semnificativă a 
celor cu vârsta cuprinsă între 61- 80 ani, grup care a necesitat 
intervenţii laparo- endoscopice. În lotul martor, această pre-
valenţă nu-a fost stabilită. 

Diagnosticul PAS în ambele loturi a fost stabilit prin meto-
de imagistice, laparo- endoscopice şi combinate (Tabelul 3)

Diagnosticul clinic incert a necesitat investigaţii laparosco-
pice, suspectându-se în 26 cazuri ulcerul perforant, în 2 cazuri- 
apendicita acută, în 5 cazuri eruperea chistului pancreatic, iar 
in 2 cazuri ocluzia intestinală. Examenul laparoscopic a stabilit 
diagnosticul de PA, urmat de diferite gesturi terapeutice.

Diagnosticul confirmativ al PAS se bazează pe un patru-
ped, în care se coroborează sindromul clinic sugestiv, creşterea 

semnificativă a enzimelor pancreatice în ser şi/sau urină şi 
evidenţierea imagistică, laparoscopică şi endoscopică a schim-
bărilor macroscopice caracteristice.

Tabelul 3 
Metodele de diagnostic ale PAS

Metode
Grupul endoscopic

(n=373 )
Grupul martor

( n = 247 )
USG 292 ( 78,3 % ) 208 ( 84,2 % )
CT 37 (9,9 % ) 13 (5,3 % ) 
EGDS 223 ( 59,8 % ) 41 ( 16,6 % )
Manometrie bilio- pancreatică 35 (8%) -
CPRE 217 ( 58,2 % ) -
Ls 239 ( 64,1 % ) 32 ( 12,9 % )
Fistulocolecistocolangiografie 49 ( 13,1 %( 15 ( 6,1 % )
Bursoomentoscopia 18 ( 4,8 % ) -

Din punct de vedere etiologic pacienţii cu PAS sau repar-
tizat după cum urmează (tabelul 4).

Tabelul 4
Formele etiologice ale PAS

Grupul endoscopic
( n=373 )

Formele etiologice
Grupul martor

( n=247)
222 ( 59,5 % ) Pancreatita biliară 67 ( 27,1% )
151( 40,4 % ) Pancreatita non-biliară 180 ( 72,9% )

În lotul laparo-endoscopic formele destructive au fost di-
agnosticate la 213 pacienţi (57,1%), forma edematoasă la 160 
(42,9 %). În lotul martor formele destructive s-au întâlnit la 
168 (68%), cea edematoasă la 79 (31,9 %) pacienţi (tabelul 5).

Tabelul 5
Formele morfologice ale PAS

Grupul endoscopic
( n=373 )

Formele morfologice
Grupul martor

( n=247)

159( 42,6 % ) Forma edematoasă 79 ( 31,9 % )
146 ( 39,1 % ) Forma hemoragică 113 ( 45,7 % )
48 ( 12,8 % ) Forma lipidică 6 ( 1,6 % )
20 ( 5,4 % ) Forma necrotico - purulentă 49 ( 19,8 % )

Tabelul 6
Patologia zonei periampulare, PDM, ducturilor pancreatice  

şi căilor biliare extrahepatice în PAS
Patologia Pacienţii ( n= 169)

Strictură Oddiană 105 ( 62,1% )
Papilita catarală 58 ( 34,3 % )
Coledocolitiază 91 ( 53,8 % )

Litiaza ampulară inclavată 8 ( 5,3 % )
Strictură Wirsungiană 7 ( 4,1 % )

Wirsungolitiaza 7 ( 4,1 %)
Adenom al papilei Vater 8 (4,7 % )

Cancer Vaterian 2 ( 1,2 % )
Colangita acută purulentă 104( 61,5 % )

Icterul obstructiv 102 ( 60,3 % )
Diverticulul parapilar 8 ( 5,3 % )

Chist pancreatic 3 ( 1,8 % )
Fistulă biliară externă 2 ( 1,2% )
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Datorită particularităţilor anatomice, obstacolul principal 
pentru eliminarea sucului pancreatic intervine în regiunea pa-
pilei duodenale mari (PDM). Aceasta impune duodenoscopia 
(DS) cu examinarea PDM, completată cu manometrie bilio- 
pancreatică şi la necesitate colangiopancreatografie retrogradă 
endoscopică (CPRE) (Tabelul 6).

Tratamentul endoscopic este divers şi diferă de la caz la 
caz (Tabelul 7).

111 pacienţi au decedat (mortalitatea generală în grupa 
cu PAS a fost de 18,2 %). În grupul trataţi prin metode laparo- 
endoscopice – 32 pacienţi, (mortalitatea 8,57 %) şi 79 pacienţi 
(31,9 %) în lotul martor.

Tabelul 7
Metodele endoscopice, laparoscopice  

şi combinate de tratament ale PAS

Metodele endoscopice de tratament
Numărul pacienţilor  

(n = 373)
STE singulară 82 ( 21,9 % )

STE- etapa I + Intervenţii LS 35 ( 9,4 % ) – 1**
LS+ STE – etapa II 47 ( 12,6 % )

Drenare Wirsungiană Externă 15 ( 4,02 % )
Drenaj biliar extern 21 ( 5,6 % )

Colelitexctracţie 33 ( 8,8 % )
Wirsungolitexctracţie 6 ( 1,6% )

Colecistectomie laparoscopică la etapa I , II 30 ( 8,0% )
Colecistectomie cu drenarea CBP la I etapă 19 ( 5,1 % )

Drenarea cavităţii abdominale 191 ( 51,2 % )
Redrenarea laparoscopică a cavităţii abdominale 12 ( 3,2 % )

Lavajul cavităţii abdominale ( dializa peritoneală) 184 ( 49,3 % )
Canularea ligamentului Teres 62 ( 16,6 % )
Colecistostomia laparoscopică 89 ( 23,9% )-*

Drenarea bursei omentale 28 ( 7,5 % )
Metode tradiţionale după manevre endoscopice 45 ( 12,3 % )

Colecistectomia tradiţională 41 ( 10,9 % )
Colecistostomia tradiţională 3 ( 0,8 % )

Colecistectomia tradiţională + CDA 1 ( 0,27 % )
* - Rezultat negativ
**- Flegmon retroperitoneal - deces

Tabelul 8
Metodele tratamentului  

în lotul martor
Metodele tratamentului Numărul pacienţilor ( n= 247 )
Tratament conservator 168 ( 68,1% )*
Colecistectomie ( CE ) 11( 3,94 % )

CE + drenarea CBP 11 ( 3,94 %)
Colecistostomia directă tradiţională 17 ( 6,09 %)

Drenarea cavităţii abdominale 79 ( 31,9 % )
Laparotomia bicostală 7 ( 2,51 %)

Drenarea spaţiului peripancreatic 7 ( 2,51 % )
Drenarea spaţiului retroperitoneal 6 ( 2,15 %)

Sutura defectului stomacal 1 ( 0,36 % )
Drenarea bursei omentale 46 ( 18,6 % )

Abdominizarea bursei omentale 29 ( 10,39 % )
* - 11 forme fulminante ( 4,5% )- toţi au decedat

Tabelul 9
Complicaţiile PAS

Complicaţiile
Lotul endoscopic

(n=373)
Lotul martor

(n=247)
Peritonita fermentativă 139 ( 37,2 % ) 42 ( 17 % )

Flegmonul retroperitoneal 4 (1,1%) 16 ( 6,4% )
Parapancreatită 32 ( 8,57 % ) 49 ( 19,8 % )
Omentobursită 11 ( 2,94 % ) 14 ( 5,6 % )
Icter mecanic

Icter parenchimatos
Ciroză

102 ( 27,3 % )
2 ( 0,53 % )

-

3 ( 1,2 % )
2 ( 0,8 % )
3 ( 1,2 % )

Colangită acută 104 ( 27,9 % ) 2 ( 0,8% )
Şoc endotoxic 9 ( 2,4 % ) 13 ( 5,3 % )
Sindromul CID 1 ( 0,26 % ) 1 ( 0,4 % )

Abces intraabdominal 1 (0,26 % ) 4 ( 1,6 % )
Necroză a mezoului 3 ( 0,8 % ) 1 ( 0,4 % )

Necroză a lobului hepatic - 1 (0,4 % )
Pseudochist pancreatic supurat 6 (1,6%) 2 ( 0,8 % )

Chist pancreatic 7 ( 1,9 % ) 11 ( 4,45 % )
Trombembolia a. Pulmonare 1 ( 0,26% ) 3 ( 1,2 % )
Insuficienţă hepato-renală - 1 ( 0,4 % )
Insuficienţă poliorganică 33 ( 8,8 % ) 29 ( 11,7 % )

Tabelul 10 
Cauzele letalităţii 

Cauzele letalităţii
Lotul endoscopic

 ( n=32 )
Lotul martor

( n= 79 )
Şocul pancreatogen 5 ( 15,6 % ) 9 ( 11,3 % )

Insuficienţa poliorganică 14 ( 43,7 % ) 29 ( 36,7 % )
Complicaţii septice 5 ( 15,6 % ) 3 ( 3,7 % )

Peritonita fermentativă difuză 3 ( 9,3 % ) 1 ( 1,26 % )
Insuficienţă pulmonară/edemul 

pulmonar
6 (20%) 2 ( 2,52 % )

Trombembolia arterei pulmonare 1 (3,1 % ) 3 ( 3,7 % )
Ulcer acut hemoragic - 2 ( 2,52 % )

Hemoragie erozivă 2 ( 6,25 % ) 3 ( 3,7 % )
Insuficienţă cardiacă acută/ 

pericardită
- 2 (2,52 % )

Infarct splenic - 1 ( 1,26 % )
Necroză hepatică cu hemoragie 

parenchimatoasă
1 ( 3,1 % ) -

Cauze neclare - 1 ( 1,26 % )
 Sindromul CID - 1 ( 1,26 % )

Algoritmul diagnostic şi curativ miniminvaziv în PAS
Indicaţiile diagnostice şi de tratament laparo-endoscopic:

•	Dureri atroce şi suspecţia PAS cu evoluţie gravă, diagnos-
ticul incert;

•	Bolnavii cu PAS cu evoluţie nefavorabilă ce nu răspund la 
tratamentul conservativ timp de 6ore;

•	Fermentemia după 6 – 12 ore de terapie intensivă;
•	 PAS complicat cu icter mecanic cu / fără angiocolită;
•	Datele USG ce identifică colecţii lichidiene majore în bursa 

omentală şi în cavitatea abdominală;
•	Tratamentul laparo- endoscopic este indicat in cazul 

evoluţiei nefavorabile confirmate prin CT cu evidenţierea 
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colecţiilor pancreatice, parapancreatice, retroperitoneale 
şi a nectozelor (scorul Bathazar C, D şi E);

•	Intervenţiile laparo- endoscopice se vor efectua după 
monitorizarea CT în cazul necrozelor sterile extinse şi a 
psudochistului cu semne de contaminare microbiană, sau 
maturare parietală a pseudochistului acut

Metodele endoscopice endoluminale de diagnostic şi 
tratament:

•	Duodenoscopia în scopul aprecierii stării papilei duode-
nale mari (PDM), la necesitate CPRE, urmată de procedee 
endoscopice decompresive biliopancreatice. Determinarea 
patologiilor: papilită acută, spasmul oddian prelungit şi 
stenoza oddiană, calculi bilari ampulari inclavaţi în PDM, 
diverticul parapapilar, adenome Vateriene, Cancer Vaterian 
şi pancreasului cefalic;

•	Manometria biliopancreatică endoscopică în scopul de-
terminării hipertensiei bilio- pancreatice;

•	CPRE + STE în primele 12 – 14 ore– în PAS (scor APACHE 
II >9, Ranson >3), la 72 ore, în formele medii, pentru re-
zolvarea hipertensiei intraductale şi profilaxia schimbărilor 
destructive pancreatice;

•	În cazul schimbărilor inflamatorii – drenajul nasowirsun-
gian într- un moment (30 – 40 min ) sau prolongat prin 
drenarea profundă ( 3 cm ) a ductului Wirsung cu aspiraţie 
activă a secretului pancreatic. La 78% durerile abolesc după 
24 ore, la 22 % chiar după 1 – 2 ore;
În cazul pancreonecrozei totale, confirmate clinic şi instru-

mental – drenarea endoscopică nu este indicată!
•	Intervenţiile transpapilare endoscopice şi prin abord 

transmural transgastric şi transduodenal permit rezolvarea 
eficientă a chisturilor, colecţiilor pancreatice şi necrozelor 
cefalo- corporeale comunicante cu ductul pancreatic;

•	Abordarea necrozelor şi colecţiilor, care deplasează sto-
macul şi duodenul pot fi eficient rezolvate prin abord 
transmural endoscopic;
Diagnosticul şi tratamentul laparoscopic al PAS:

•	Laparoscopia se v-a efectua după USG, CT, EGDS 
•	În timpul laparoscopiei se va efectua: aspiraţia lichidului 

peritoneal, lavajul abdominal;
•	Cavitatea abdominală se v-a drena cu cel puţin 5 drenuri;
•	Lavajul postoperator fracţionat sau continuu;
•	În cazul pancreatitei acute biliare ( PAB ) cu hipertensie 

se v-a efectua colecistostomia laparoscopică directă cu 
litextracţie sau transparietohepatică;

•	În cazul colecistitei fermentative sau calculoase destructive 
efectuăm colecistectomie, drenarea CBP urmată de STE 
peste 24 ore;

•	Blocajul continuu al ligamentului rotund al ficatului cu 
introducerea a 60 – 120 ml novocaină 0,25% este eficient 
în jugularea durerilor pancreatice;

•	În prezenţa colecţiilor pancreatice infectate se v-a efectua 
omentobursoscopia urmată de bursoomentostomie, la 
necesitate necrosectomie şi drenarea pentru lavaj local;

•	Blocajul continuu al ligamentului rotund al ficatului cu 
întroducerea a 60 – 120 ml novocaină 0,25% este eficient 
în jugularea durerilor pancreatice;

•	Necrozectomia laparoscopică prin abod transmezocolic 
sau gastrocolic în necrozele pancreatice infectate la pacienţi 
selectaţi;

Discuţii
1.	În lotul analizat au predominat pacienţii cu vârsta între 

21 şi 60 ani;
2.	Printre decedaţi în lotul endoscopic au fost cu forme 

infiltrativ - necrotice şi necrotico- purulente – 19 (5,1%), iar 
în lotul martor - 49 (19,8%);

3.	Cauzele deceselor în loturile analizate au fost: insufici-
enţa poliorganică 15 (45,5%) în lotul endoscopic şi 33 ( 52,24 
% ) în lotul martor, peritonita fermentativă în 21 cazuri (63,6 
% ) în lotul endoscopic şi 32 ( 54,24 % ) în lotul martor;

4.	Şocul endotoxic a cauzat moartea a 4 ( 12,1% ) pacienţi 
în lotul I , 10 ( 17% ) în lotul martor, care a condiţionat insu-
ficienţa poliorganică în primele ore de la internare;

5.	Dintre 92 pacienţi decedaţi, 27 (29,35 %) au fost operaţi 
precoce, dintre care 9 (9,8%) din cauza erorilor diagnostice ( 
ulcer perforat – 7, hernie strangulată – 2 );

6.	În 5 cazuri din lotul endoscopic (1,35%) cu pancreatită 
hemoragică, datorită ineficienţei procedeelor endoscopice şi 
progresării proceselor destructive, au fost aplicate metodele 
clasice de tratament;

7.	La bolnavii cu evoluţie nefavorabilă, semne incerte echo-
grafice, care nu răspund la tratamentul conservativ- ziua 2- 3 
este indicată CT pentru evidenţierea răspândirii procesului, 
prezenţei colecţiilor lichidiene pancreatice, parapancreatice, 
urmate de intervenţii laparoscopice;

8.	La a 13-14 zi CT pentru precizarea evidenţierea co-
lecţiilor pancreatice, parapancreatice, retroperitoneale şi a 
necrozelor se va efectua cu contrastare in formele destructive 
pentru evidenţierea colecţiilor pancreatice, parapancreatice, 
retroperitoneale şi a necrozelor.

Concluzii
1)	 Mecanismul pancreatitei acute ia start prin apariţia 

hipertensiei ductale (d.Wirsung) de obicei în regiunea PDM. 
Semnele destructive ale pancreatitei apar în primele 12 ore de 
la internare;

2)	 Drenarea ductului Wirsungian şi administrarea citosta-
ticilor, permit blocarea producerii fermenţilor, elimină posibi-
litatea pătrunderii lor în fluxul sangvin, micşorează presiunea 
intraductală, fiind indicată în primele 6 – 12 ore de la debut;

3) Efectuarea sfincterotomiei endoscopice în primele 24 ore 
de la internare pancreatitei acute biliare, în cazul schimbărilor 
organice Oddiene;

4) Tratamentul laparoscopic este indicat în cazul incer-
titudinii diagnostice, în peritonitele fermentative, în cazul 
colecistitelor destructive.

5)	 Colecistectomia laparoscopică cu drenarea CBP prin 
bontul cistic, evacuarea exsudatului toxic din spaţiul para-
pancreatic şi bursa omentală, lavajul şi drenarea cavităţii 
abdominale duc, pe fundalul unei terapii medicamentoase, la 
jugularea rapidă a sindromului algic, micşorarea permiabilităţii 
vaselor peritoneale , micşorează posibilitatea infectării cavităţii 
abdominale şi spaţiului retroperitoneal;

6)	Efectuarea în timp util a operațiilor laparoscopice asigură 
un efect detoxicant pronunţat, profilaxia infectării secundare 
şi progresării pancreonecrozei;

7)	Tratamentul laparo- endoscopic asigură micşorarea letali-
tăţii de la 31,5 % , în lotul martor, la 8,6 % în lotul endoscopic.
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CORECŢIA CHIRURGICALĂ A DIFORMITĂŢILOR SCOLIOTICE  
CU INSTRUMENTAŢIA COTRELL – DUBOUSSET
SURGICAL TREATMENT IN SCOLIOTIC DEFORMATIONS  
WITH COTRELL-DUBOUSSET INSTRUMENTATION

Nicolae CAPROŞ
Catedra Ortopedie, Traumatologie şi Chirurgie în campanie 
Universitatea de Stat de Medicină şi Farmacie „N.Testemiţanu”

Rezumat
Scopul studiului a constat în analiza rezultatelor tratamentului chirurgical la care au fost supuşi 68 de pacienţi cu diformităţi scoliotice 
vertebrale cu instrumentaţii de corecţie dorsală de tip Cotrell-Dubousset perfecţionate. Preoperator, unghiul diformităţii curburii primare 
în ortostatism a constituit în medie 61,3±2,7°. Unghiul diformităţii scoliotice a curburii compensatorii în poziţie ortostatică a fost egal cu 
42,9±2,3°. Corecţia intraoperatorie obţinută a curburii primare a fost de 34,5±1,7°, în medie, iar a curburii compensatorii - de 23,7±1,5°. 
Păstrarea corecţiei la distanţă a curburii primare a fost de 40,2±2,2°, iar a curburii compensatorii - de 27,8±1,7°. Pierderea corecţiei 
curburii primare a fost de 5,02±0,6°, la distanţă de 4,7±0,4 ani în medie, iar a curburii compensatorii - de 4,4±0,5°. Rata complicaţiilor 
la bolnavii operaţi a fost de 3,5%.

Summary
The aim of the study was în analysing the surgical treatment results of 68 patients with vertebral scoliotic deformations with dorsal 
corections instruments perfected Cotrell-Dubousset type. The prime curbe diformity angle in orthosthatism was arevaged as 61,3+2,7°. 
The scoliotic diformity angle of the compensatory curbe in orthostatic position was 42,9+2,3°. The obtained inner surgical correction 
of the prime curbe was 34,5+1,7° and of compensatory curbe - 23,7+1,5°. The distant correction maintainance of the prime curbe was 
40,2+2,2° and of compensatory curbe - 27,8±1,7°. The medium distant correction was of 4,7±0,4° of the prime curbe was 5,02±0,6° 
and of the compensatory curbe - 4,4±0,5°. The complication rate of the patients was 3,5%.
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Scopul studiului 
Analiza rezultatelor tratamentului chirurgical cu utilizarea instru-

mentaţiei de corecţie dorsală în diformităţi scoliotice vertebrale. 

Obiective
Tratamentul chirurgical actual al diformităţilor scoliotice 

include metodele de corecţie vertebrală efectuată la sectoarele 
anterioare sau posterioare ale coloanei vertebrale cu diferite 
sisteme de fixare [2, 6, 8, 9]. Sistemele de corecţie şi de stabili-
zare anterioară a coloanei vertebrale tip Dwyer (1974) şi Zielke 
(1975) asigură corecţia intraoperatorie a coloanei vertebrale 
la 70-75%. Metodele de stabilizare anterioară prin tehnologia 
dată sau analogice asigură condiţii optimale pentru formarea 
unei fuziuni osoase intersomatice în perioada postoperatorie, 
cu pierderea corecţiei postoperator minimală [1, 5, 6, 7]. 

Dezavantajele tehnicilor chirurgicale sunt următoarele: 
intervenţiile chirurgicale se efectuează prin abord anterior 
transpleural, transdiafragmal sau retroperitoneal, cu dezgo-
lirea vastă a părţilor anterioare ale coloanei vertebrale, ceea 
ce face metoda destul de traumatizantă şi necesită o pregătire 
specială a chirurgului, limitând folosirea acestei metode. Apli-
carea construcţiilor metalice la suprafaţa anterioară a coloanei 
vertebrale este destul de sofisticată ca urmare a topografiei 
vaselor magistrale şi organelor interne în raport cu coloana 
vertebrală, ceea ce prezintă un pericol sporit de complicaţii 
intraoperatorii şi postoperatorii: intrapleurale, extraperitoneale 
sau de ordin general. 

Rezecţia discurilor intervertebrale utilizată în această 
metoda cauzează formarea cifozelor secundare. De menţionat 
şi sinecostul înalt al construcţiilor metalice respective, fapt ce 
limitează aplicarea largă a implantelor date.

Metodele de corecţie şi stabilizare posterioară a diformită-
ţilor scoliotice (E. R. Luque, 1982; J. Cotrell, J. Dubousset, 1984) 
permit o corecţie intraoperatorie a diformităţilor scoliotice 
la 60-65% cu păstrarea sau restabilirea curburilor fiziologice 
vertebrale. De asemenea, permit o corecţie tridimensională a 
diformităţilor scoliotice şi asigură o stabilizare fermă a coloa-
nei vertebrale, de durată suficientă pentru formarea blocului 
osos posterior. Abordurile dorsale la structurile anatomice 
posterioare sunt mai puţin traumatice, nu prezintă risc de 
traumatizare a formaţiunilor anatomice ale organelor interne 
şi vaselor magistrale, prezentând un risc minor de apariţie a 
complicaţiilor grave de ordin general şi local (3,4,5,8).

În cazul diformităţilor scoliotice grave de gradul III-IV, sau 
pentru formele rigide, sunt utilizate metodele mixte de trata-
ment chirurgical, efectuate din abord posterior şi anterior. Unii 
autori preferă efectuarea în prima etapă corecţia şi stabilizarea 
diformităţilor scoliotice cu ajutorul instrumentaţiei posterioare, 
iar în etapa a II-a după 2-3 săptămîni de la prima intervenţie 
chirurgicală efectuată, iar stabilizarea generală a pacientului se 
face din abord anterior discectomii, corpectomii cu elemente 
de spondilodeză intersomatică. 

Alţi autori efectuează mobilizarea coloanei vertebrale din 
abord anterior prin discectomii, corpectomii parţiale în primă 
etapă, iar în etapa a doua stabilizarea diformităţilor se face cu 
instrumentaţie de corecţie şi stabilizare posterioară. Dezavan-
tajele acestor intervenţii chirurgicale sunt: stabilizarea rigidă 
a coloanei vertebrale în primă etapă a intervenţiei chirurgicale 
din abord anterior face imposibilă dobândirea unei corecţii 
suplimentare a diformităţii, care poate fi obţinută în timpul 

efectuării etapei a II-a [2, 4, 5, 8, 9].
Ambele metode sunt traumatice şi frecvent complicate cu 

dereglări neurologice. Tehnica lor sofisticată necesită o bună 
pricepere a chirurgilor ortopezi, fapt ce limitează diapazonul de 
aplicare largă a metodelor şi sunt prezentate printr-o cazuistică 
de zeci de cazuri. 

CDI (Cotrell Dubousset Instrumentation) este o in-
strumentaţie pentru stabilizare posterioară, care are ca scop 
corecţia tridimensională (3D) a coloanei vertebrale cu efect 
de stabilizare imediată. Imobilizarea externă, după aplicarea 
sistemului de corecţie şi stabilizare, de obicei nu este necesară, 
indiferent de patologia coloanei vertebrale. Posibilităţile utili-
zării instrumentaţiei în tratamentul chirurgical al patologiei 
vertebrale sunt destul de variate. Implanturile metalice pentru 
instrumentarea posterioară a coloanei vertebrale pot fi adap-
tate individual, în dependenţă de localizarea patologiei, tipul 
diformităţii vertebrale şi lungimea necesară stabilizării. Com-
pletul de bază al CDI este compus din trei elemente principale: 
tije metalice, implanturi metalice pentru fixarea structurilor 
osoase (cârlige) şi un dispozitiv pentru tracţie transversă. CDI 
are multe elemente auxiliare pentru mularea tijelor metalice, 
aplicarea fixatoarelor de structurile osoase vertebrale, efectu-
area detorsiunii vertebrale, etc. Tijele standard ale sistemului 
sunt confecţionate din oţel inoxidabil şi au un diametru de 7 
mm şi 5 mm pentru practica pediatrică. Suprafaţa tijelor este 
rugoasă pentru o fixare mai fermă a cârligelor şi şuruburilor 
pediculare. Tija metalică mulată conform conturului coloanei 
vertebrale în plan sagital şi încurbării patologice în plan frontal 
este elementul major – „cheie” al corecţiei tridimensionale. 

 În varianta clasică sunt prevăzute patru tipuri de tije me-
talice cu diferită elasticitate, de diametru 5 şi 7 mm. Cârligele 
metalice, în dependenţă de structura anatomică vertebrală de 
fixare, se împart în laminare, pediculare şi de fixare transver-
sală. Cârligele sunt constituite din trei componente: corp de 
formă patrulaterală, cu un şănţuleţ pentru fixarea tijei metalice, 
lame de diferite lungimi, grosime şi un şanţ cu înălţime variată 
pentru aplicarea la structurile osoase vertebrale, în diferite 
regiuni ale coloanei vertebrale (toracică, lombară şi sacrală) şi 
în dependenţă de vârsta pacientului supus intervenţiei chirur-
gicale. Al treilea element este dispozitivul de fixare a cîrligului 
pe tija metalică cu diferite tipuri de şuruburi (2,7,8).

Material şi metode
În experienţa noastră am folosit modificaţia sistemului 

CDI cu tije metalice de 8 şi 6 mm, confecţionate din titan cu 
suprafaţa netedă, cârlige de formă rotundă cu şănţuleţ pentru 
fixarea tijei metalice, situat paracentral, întretăiat sub unghi de 
15º (pentru efectuarea unei corecţii suplimentare a elemente-
lor vertebrale torsionate şi aplicarea facilitată a tijei metalice). 
Corpul cârligului este filetat la vârf, prin care trece elementul 
de fixare a tijei, care se imobilizează cu ajutorul unui şurub, 
aplicat pe corpul cârligului filetat. Am modificat dispozitivul 
de corecţie transversală prin aplicarea unei tije filetate cu două 
croşete laterale, cu şanţuri la bază pentru tijele metalice, care 
se constrângeau cu ajutorul a două şurubaşe adiţionale. S-au 
confecţionat două tipuri de şuruburi pentru fixare sacrală cu 
diametrul de 8 şi 7 mm, cu lungimea de 30 şi 40 mm, cu şănţuleţ 
lateral în partea cranială pentru fixarea tijei metalice. Varianta 
de stabilizare şi corecţie cu fixare sacrală am folosit-o în trata-
mentul scoliozelor grave, asociate cu displazia regiunii sacrale, 
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precum şi în tratamentul scoliozelor asociate cu spondilolisteză 
displazică lombară.

Instrumentaţia Cotrell Dubousset de corecţie şi stabilizare 
dorsală a scoliozelor a fost utilizată la 68 bolnavi. Sistemul CDI, 
modificat de autor, a fost folosit în tratamentul a 61 bolnavi. 
Şapte pacienţi cu diformităţi scoliotice displazice şi idiopatice 
au fost operaţi cu instrumentariul Cotrell Dubousset/”Synthes”. 
După forma nozologică, repartiţia pacienţilor a fost: scolioze 
idiopatice - 50 (73,5%), scolioze displazice- 16 (23,3%), scolioze 
congenitale- 2 (2,9%). Vîrsta pacienţilor operaţi cu CDI a fost 
de 17,8±1,1 ani. După gen bolnavi au fost: bărbaţi 12 (17,6%), 
femei-56 (82,4%). Locuitori urbani au fost- 41 (60,3%), rurali 
- 27 (39,7%). Depistarea primară a diformităţii a avut loc în me-
die la 11,7±0,8 ani. Prezenţa diformităţii scoliotice la rude s-a 
menţionat la 8 (11,8%) din 68 pacienţi. Progresarea abundentă 
a diformităţii scoliotice a avut loc la vârsta de 13,7±0,7 ani. 

Rezultate şi discuţii
Gradul diformităţii scoliotice la bolnavii operaţi cu siste-

mul CDI a fost: gr.I- un (1,5%) bolnav cu scolioză iatrogenă 
lombară; gr.II - 7 (10,3%), gr.III - 22 (32,4%), gr. IV- 38 (55,9%). 
Orientarea diformităţii scoliotice primare a fost: spre dreapta 
– la 32 bolnavi, spre stînga- la 26, forma „S”– combinată- la 
10 persoane. 

Diformităţi scoliotice toracice au avut 22 de pacienţi, dor-
so-lombare- 24, lombare-12 şi combinate „S”- 10. În scoliozele 
toracice apexul curburii scoliotice a fost localizat preponderent la 
nivel de Th8- la 12, dorso-lombare la nivel de Th11- la 14 şi lombare 
la nivelul vertebrei L2- la 7. În scoliozele combinate vîrful curburii 
scoliotice a fost localizat preponderent la nivel de Th9- 5 şi L2- la 4 
persoane. Unghiul diformităţii curburii primare în ortostatism a 
constituit în medie 61,3±2,7°. Unghiul diformităţii curburii prima-
re în poziţie orizontală a constituit 53,2±2,5°. Unghiul diformităţii 
curburii primare la tracţie a alcătuit 45,5±2,1°. 

Rezultatele tratamentului cu instrumentaţie CDI au fost 
comparate cu rezultatele endocorecţiei vertebrale în scolioze 
efectuate cu fixatorul Rodneanski (38 pacienţi) şi cu dis-
tractorul Harrington (23 pacienţi). Au fost evaluate valorile 
unghiurilor curburilor primare şi compensatorii preoperator, 
corecţia chirurgicală obţinută cu păstrarea ei la distanţă, durata 

intervenţiilor chirurgicale, volumul hemoragiei intraoperato-
rii, durata medie de spitalizare şi complicaţiile postoperatorii 
(tabelele 1-4).

Grupa pacienţilor operaţi cu sistemul CDI au avut gradul 
diformităţii scoliotice mai avansat (p<0,001), atât al curburii 
primare, cât şi al celei compensatorii (p<0,001), comparativ cu 
bolnavii operaţi cu endocorectorul Rodneanski şi distractorul 
Harrington.

Probele funcţionale au fost executate la 39 (58,4%) de bol-
navi. La probele funcţionale cu înclinarea corpului spre dreapta 
unghiul diformităţii curburii primare în medie 59,5±3,8° şi 
spre stânga - 51,6±3,0°.

Prezenţa ghibusului costal a fost depistat la 54 (79,4%) 
bolnavi din 68, localizat pe dreapta- la 35, pe stînga- la 19. Mări-
mea ghibusului costal la bolnavi în medie a alcătuit 2,3±0,2cm. 
Indicii stabilităţii diformităţii scoliotice: indicele Kazmin- 0,8± 
0,02, indicele Harington a constituit în medie 8,4±0,2. Torsia 
vertebrei apicale în curbura primară a fost în medie 65,9±1,9°. 
Unghiul diformităţii scoliotice a curburii compensatorii în 
poziţie ortostatică a fost egal în medie cu 42,9±2,3°. Unghiul 
diformităţii scoliotice a curburii compensatorii în poziţie ori-
zontală a constituit în medie 37,3±2,3°. Unghiul diformităţii 
scoliotice a curburii compensatorii la tracţie a fost în medie 
33,6±1,9°. La probele funcţionale cu înclinarea corpului spre 
dreapta unghiul diformităţii curburii secundare era egal cu 
38,6±2,3° şi spre stînga cu 44,2±2,9°. Torsia vertebrei apicale în 
curbura compensatorie a constituit în medie 46,9±2,3°.

Figura 1. Repartizarea bolnavilor după tipul diformităţii scoliotice
Pentru aprecierea maturităţii scheletului şi încetării creş-

terii osoase am examinat indicele Risser, care a alcătuit: R1- 5 

Tabelul 1
Unghiul diformităţii scoliotice preoperatorii a pacienţilor interveniţi chirurgical cu aplicarea endocorectorului Rodneanski, distractorului 

Harrington şi sistemului CDI

Unghiul diformităţii scoliotice

In
str

um
en

ta
ţia Unghiul curburii primare, ° Unghiul curburii secundare, °

poziţie ortostatică poziţie orizontală la tracţie poziţie ortostatică poziţie orizontală la tracţie

ER 48,7±1,9 38,8 ±1,7 33.1±1,5 32,4±2,7 29,0±2,5 26,2±3,3

IH
52,0 ±1,9 39,3±1,9 35,7±2,1 27,6 ±3,7 23,4±3,2 25,2±3,2

CDI 61,3±2,7***## 53,2±2,5***### 45,5±2,1***## 42,9±2,3*** ## 37,3±2,3*### 33,6±1,9##

*-p<0,05; **-p<0,01; ***-p<0,001 comparativ cu lotul de pacienţi operaţi cu endocorectorul Rodneanski.
#-p<0,05; ##-p<0,01; ###-p<0,001 comparativ cu lotul de pacienţi operaţi cu distractorul Harrington.



Arta Medica  •  Nr. 2 (35), 2009     43

(5,1%), R2- 7 (11,3%), R3- 33, R4-12 şi R5-11. Am apreciat 
radiologic tipul diformităţii scoliotice după clasificarea King. 
Cu diformitate scoliotică tip King 1 au fost 9 pacienţi, King 
2- 17, King 3- 17, King 4- 21, King 5- 4 persoane. Scolioze 
ideopatice s-au stabilit la 52 din 68 bolnavi, displazice - la 14 
bolnavi, congenitale- la 2.

Durata intervenţiilor chirurgicale, efectuate cu instrumentaţia 
de corecţie şi stabilizare dorsală CDI modificată şi Synthes a fost 
în medie de 207,1±7,9 min. Hemoragia intaoperatorie a constituit 
în medie 638, 2±3,7 ml. Postoperator bolnavii au fost verticalizaţi 
la a 13, 8 ±1,1 zi. La 49 pacienţi s-a aplicat imobilizarea externă 
cu corsete ghipsate pe termen de 62,4±2,5 zile. Pregătirea preope-
ratorie a bolnavilor pentru intervenţia chirurgicală, cu efectuarea 
examinărilor necesare, a fost în medie de 10,8±1,2 zile. Durata 
spitalizării postoperatorie a constituit în medie 17,6±1,1 zile. Du-
rata spitalizării totale a fost în medie de 28,5±2,1 zile. 

Durata intervenţiilor chirurgicale efectuate cu sistemul 
CDI a fost mai mare (p<0,001), comparativ cu pacienţii operaţi 
cu instrumentaţia Harrington şi Rodneanski, ce se lămureşte 
prin gradul mai avansat al diformităţii scoliotice (p<0,001) şi 
tehnologia mai sofisticată de aplicare a sistemului CDI (schele-
tarea bilaterală a coloanei vertebrale, aplicarea a 2 tije metalice, 
fixare multisegmentară a coloanei vertebrale, utilizarea DDT 
cu stabilizare în cadran). 

Corecţia intraoperatorie obţinută a curburii primare a fost 
de 34,5±1,7°, iar a curburii compensatorie - 23,7±1,5°. Corecţia 
intraoparatorie obţinută a fost evaluată la distanţă medie de 4,7±0,4 
ani. Păstrarea corecţiei la distanţă a curburii primare a fost de 
40,2±2,2°, iar a curburii compensatorii de 27,8±1,7°. Pierderea 
corecţiei la distanţă medie de 4,7±0,4 ani a curburii primare a fost 
de 5,02±0,6°, iar a curburii compensatorii de 4,4±0,5°.

Tabelul 3
Indicii corecţiei intraoperatorii şi păstrarea lor la distanţă la pacienţii 

interveniţi chirurgical cu aplicarea endocorectorului Rodneanski, 
Instrumentaţiei Harrington şi sistemului CDI

Indicii postoperatorii ER IH CDI
Corecţia intraoperatorie a curburii 

primare
31,3±1,2° 36,4±1,6° 34,5±1,7°

Corecţia intraoperatorie a curburii 
secundare

24,2±2,1° 23,3±2,9° 23,7 ±1,5°

Pierderea corecţiei diformităţii la 
distanţă pentru curbura primară

13,5±1,3° 10,6±1,5°
5,02±0,6°

***###

Pierderea corecţiei diformităţii 
la distanţă pentru curbura 

compensatorie
9,7±1,5° 6,8±1,8°

4,4±0,5°
***

Păstrarea corecţiei 
intraoperatorie obţinute 

măsurată la distanţă pentru 
curbura primară

44,6±2,4°
46,9 

±2,4°
40,2±2,2°

#

*-p<0,05; **-p<0,01; ***-p<0,001 comparativ cu lotul de pacienţi 
operaţi cu endocorectorul Rodneanski.

#-p<0,05; ##-p<0,01; ###- p<0,001 comparativ cu lotul de pacienţi 
operaţi cu distractorul Harrington.

Păstrarea corecţiei intraoperatorii obţinute şi măsurate la 
distanţă a fost semnificativ mai mare (p<0,05) la bolnavii ope-
raţi cu sistemul CDI, comparativ cu pacienţii ambelor loturi. 
Pierderea corecţiei operatorii obţinute, evaluată la distanţă, a 
fost mai mică (p<0, 001) la bolnavii intervenţi chirurgical cu 
aplicarea sistemului CDI. ( Fig. 2,3 – caz clinic aplicare sistem 
CD modificat cu rezultat la distanţă de 12 ani, radiologic şi 
clinic).

Aplicarea CDI şi modificaţiilor acestea este bazată pe 
conceptul de deformare complexă tridimensională a coloanei 
vertebrale. Deoarece fiecare vertebră este situată de asemenea 
într-un spaţiu tridimensional, proecţiile radiologice care sunt 
folosite în imagistica diformităţilor scoliotice la moment nu 
elucidează pe deplin caracterul natural al diformităţii. Un-
ghiurile diformităţilor apreciate radiologic sunt măsurate pe 
filme radiologice într-o singură proecţie din care cauză nu pot 
fi apreciate corect.

Pentru constatarea modelului veridic al diformităţii scoliotice 
este necesar de creat modelul ei virtual, sau construirea ei pe mo-
del din vertebre naturale. Cu implementarea în ultimii 5-10 ani a 
examenului cu computerul tomografic tridimensional, s-a făcut 
posibilă cunoaşterea diformităţii reale a scoliozei coloanei verte-
brale, indiferent de etiologia ei, şi a sugerat informaţia necesară 
privind efectuarea planului preoperator şi conceptului chirurgical 
de aplicare a implantelor metalice. Unul din obiectivele tratamen-

Tabelul 2
Indicii perioperatorii ai pacienţilor interveniţi chirurgical cu aplicarea endocorectorului Rodneanski, instrumentaţiei Harrington şi sistemului CDI

Indicii perioperaterii

In
str

um
en

ta
ţia

Durata intervenţiilor 
chirurgicale

Hemoragie 
intraoperatorie

Durata pregătirii pre-
operatorii

Durata regimului la pat
Durata tratamentului 

post-operator
Durata medie de 

spitalizare

ER 147,8±5,6 min 581,6±34,9 ml 9,3±1,3 zile 10,2±2,9 zile 15,0±2,0 zile 24,3±2,4 zile

IH
161,1±10,2 min 650,0±63,7ml 10,4±2,1 zile 15,4±1,2 zile 18,0±1,9zile 28,4±3,2 zile

CDI
207,1±7,9 min

***###
638, 2±3,7ml 10,8±1,2 zile 13,8±1,1 zile 17,6±1,1 zile 28,5±2,1 zile

*-p<0,05; **-p<0,01; ***-p<0,001 comparativ cu lotul de pacienţi operaţi cu endocorectorul Rodneanski.
#-p<0,05; ##-p<0,01; ###- p<0,001 comparativ cu lotul de pacienţi operaţi cu distractorului Harrington.
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tului chirurgical cu CDI modificată este derotarea vertebrală, 
care se efectuează în bloc şi nu între anumite vertebre. Aplicarea 
instrumentarului asigură derotarea segmentelor vertebrale incluse 
în bloc şi efectuează rotaţia fragmentelor vertebrale supra- şi sub-
adiacente ce are loc spontan. Instrumentaţia acţionează asupra 
coloanei vertebrale în ansamblu şi nu numai asupra segmentelor 
vertebrale instrumentate. Deoarece zona apicală a diformităţii 
scoliotice este cea mai rigidă, ea se corijază minimal, zonele de 
trecere cu rotaţie intervertebrală maximală sunt cele mai mobile 
şi anume aici poate fi obţinută corecţia maximală. La planificarea 
intervenţiei chirurgicale, bazată pe conceptul de diformitate tri-
dimensională, se integrează modelul general al diformităţilor cu 
asociere de componente: cifoză, lordoză şi scolioză. Ulterior, se 
efectuează analiza segmentară a diformităţilor cu aprecierea zonei 
de trecere şi curburilor scoliotice. Pe radiogramele în proiecţia 
anterioară se apreciază zonele apicale. Vertebra de vârf este cea mai 
rotată şi orizontalizată. După aprecierea zonelor apicale ale curburii 
scoliotice se apreciază vertebrele terminale, programate pentru 
rahisinteză şi spondilodeză posterioară. Pentru evitarea apariţiei 
disechilibrului centurii scapulare, preoperator se analizează radi-
ografiile funcţionale şi laterale cu înclinaţie maximală. 

Figura 2. Aplicarea construcţiei modificate CDI la bolnava C., 12 
ani, cu scolioză idiopatică toracală gr. IV. a - radiograma iniţială; b,c 

- rezultatul la distanţă de 10 ani postoperator

Complicaţii postoperatorii tardive am înregistrat la 3 
pacienţi (fracturarea elementelor osoase vertebrale posteri-
oare– 1 caz, inflamatorii– 2 cazuri (la o pacientă peste 10 luni 
după endocorecţie a suferit un traumatism habitual cu forma-
rea unui hematom infectat). Cazurile au fost rezolvate prin 
schimbarea construcţiei într-un caz şi înlăturarea fixatoarelor 
în 2 cazuri, după 12 şi 24 luni respectiv, cu cuparea procesului 
inflamator.

 Rata complicaţiilor la bolnavii operaţi cu sistemul CDI a 
fost de 3,5%, semnificativ inferioară (p<0,001), comparativ cu 
endocorectorul Rodneanski şi distractorul Harrington.

 Rata complicaţiilor septice, după datele mai multor autori, 
creşte paralel cu complexitatea şi durata intervenţiei chirurgi-
cale la coloana vertebrală. Conform lui G. Massie şi al. (1992), 
rata complicaţiilor constituie 1% în operaţia de laminectomie 
decompresivă şi discectomie şi mai mult de 6% în intervenţiile 
de rahisinteză posterioară, cu folosirea construcţiilor metalice 
complexe. Cauze ale complicaţiilor septice pot fi: iatrogene, 
stările imunodeficitare ale pacienţilor, prezenţa patologiilor 
concomitente. Factorii intraoperatori discutaţi au fost: volumul 
hemoragiei, durata intervenţiei chirurgicale mai mult de 6 ore, 
comprimarea marginilor plăgii cu depărtătoarele chirurgicale, 
leziunea mănuşilor chirurgicale cu capetele ascuţite ale implan-
telor metalice. Un factor de risc în dezvoltarea complicaţiilor 
septice este prezenţa unui număr mărit de persoane în sala de 
operaţie, fapt întîlnit în centrele universitare.

 Remediile de bază în profilaxia complicaţiilor septice sunt 
profilaxia cu antibiotice de spectru larg (Cefazolin, Cifran, 
Ceftriaxon, Fortum) care s-au introdus intravenos preoperator 
la bolnavi înainte de incizia ţesuturilor moi şi înainte de sutura 
plăgii. Profilaxia complicaţiilor septice necesită schimbarea 
periodică a mănuşilor operatorii le fiecare 60 min, toaleta 
periodică a plăgii cu antiseptice, traumatizarea minimală a 
musculaturii paravertebrale şi a altor ţesuturi moi. 

 Conform datelor unor autori, rata complicaţiilor neurolo-
gice severe la aplicarea CDI constitue de la 0,37% (G. Mechin, 
1994) pînă la 1,58% (K. Bridwill, 1998). Dereglări neurologice 
în aplicarea sistemului CDI în cazurile operate de noi nu s-au 
înregistrat. 

 Unul din scopurile tratamentului chirurgical al scoliozelor 
idiopatice şi displazice la adolescenţi constă în corecţia opti-
mală în plan frontal şi sagital, cu derotarea axială însoţită de 

Figura 3. Bolnava C., 22 ani cu scolioză ideopatică toracală gr. IV, rezultat funcţional la distanţă de 10 ani postoperator.  
a,b – vedere profil şi din spate; c – flexie anterioară a trunchiului.
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stoparea progresării deformaţiei. Este importantă restabilirea 
echilibrului corpului în toate planurile, cu păstrarea maximală 
a segmentelor vertebrale libere, cranial şi caudal de zona de 
artrodezare vertebrală. Încercările de hipercorecţie numai într-
un singur plan, de obicei în plan frontal, pot duce la pierderea 
echilibrului corpului şi apariţia dereglărilor neurologice sau 
fracturarea structurilor osoase vertebrale. Pentru aprecierea 
hotarului de artrodezare vertebrală superioară este necesar de a 
aprecia vertebra cranială neutră şi efectuarea spondilogramelor 
funcţionale cu înclinaţii laterale maximale. Vertebra cranială in-
clusă de spondilodeză se aprecia în poziţie de înclinare laterală 
spre partea convexă. Pentru aprecierea zonei de spondilodeză 
posterioară este necesar de a păstra cât mai multe segmente ver-
tebrale libere în regiunea lombară. Cu cât este mai scurtă zona 
de blocare osoasă vertebrală cu atât este mai simplu bolnavului 
să se adapteze la condiţii noi de statică şi dinamică şi cu cât este 
mai mare zona de artrodezare vertebrală cu atât este mai mare 
probabilitatea dezvoltării proceselor degenerative vertebrale. În 
cazul curburii compensatorii dorso-lombare şi lombare în tim-
pul corecţiei curburii primare se măreşte mobilitatea curburii 
secundare, dezvoltându-se aşa numita decompensare a curburii 
compensatorie cu dezechilibrarea discurilor intervertebrale 
şi consecinţă dezehilibrul corpului. Pentru prevenirea acestei 
complicaţii s-a efectuat stabilizarea coloanei vertebrale până la 
vertebra L4 pînă la aşa numita zonă stabilă. (Fig. 4 – caz clinic 
aplicare a endocorectorului CD „Synthes”)

Coloana vertebrală şi ţesuturile ei sunt intens vascularizate, 
din care cauză intervenţiile chirurgicale, efectuate în această 
regiune, se soldează cu hemoragie de diferită intensitate, care 
pot fi cauza dereglărilor hemoragice grave în perioada postope-
ratorie. Evitarea zonelor şocogene bogate în neuroreceptori în 
regiunea coloanei vertebrale în timpul operaţiei cu hemoragie 
necompensate la timp, fie şi sub o anestezie satisfăcătoare mo-
dernă, poate crea dereglări hemodinamice grave în perioada 
postoperatorie precoce.

Conform datelor literaturii, volumul hemoragiei în inter-
venţia chirurgicală de corecţie şi stabilizare în scolioze variază 
de la 400 ml la 1500 ml, iar în intervenţiile de fixare osteoplas-
tice – 1200-2000ml, ce constituie la copii 20-25% din volumul 
sîngelui circulant (V. Fişcenco,2005). 

La grupele de pacienţi trataţi de noi intervenţia chirurgi-
cală, în majoritatea cazurilor cu diformităţi scoliotice grave, cu 
dereglări însemnate din partea organelor interne, dereglări car-

diovasculare, caracteristice sindromului cord scoliotic, poziţia 
bolnavului în decubit ventral, aceste momente pot agrava efec-
tuarea intervenţiei chirurgicale şi protejarea funcţiilor vitale ale 
organismului. S-a efectuat analiza hemoragiilor intraoperatorii 
la 126 pacienţi în vârstă de la 9 ani până 66 ani, 138 de operaţii 
de endocorecţie cu fixatoare Rodneanski, distractor Harrington 
şi instrumentaţie CD, schimbare sau ablaţie a endocorectorului 
la coloana vertebrală în diformităţii scoliotice şi cifoscoliotice 
de gr.II-III-IV. Hemoragia intraoperatorie a constituit în medie 
683±14 ml înclisiv: în scoliozele toracice - 756±23 ml, scoliozele 
toraco-lombare - 568±12 ml, scoliozele lombare - 460±14 ml 
şi scolioze combinate forma „S”- 809±16 ml. Hemoragia intra-
operatorie, în dependenţă de durata intervenţiei chirurgicale, 
a constituit: la durata operaţiei de până la 2 ore 30 minute 
- 427±12 ml, până la 3 ore 30 minute - 624±13 ml, până la 4 
ore 30 minute - 872±15 ml şi după 4 ore 30 minute - 930±19 
ml. La aprecierea hemoragiei intraoperatorii s-a evaluat starea 
generală a pacientului, paliditatea tegumentelor, mucoaselor, 
indicii tensiunii arteriale, respiraţiei, pulsului, etc. Din datele 
obiective se aprecia intraoperator: Hb, Ht, Er. De asemenea, în 
timpul operaţiei se determină hemoragia intraoperatorie după 
îmbibarea şerveţelelor cu sânge şi volumul sîngelui aspirat. 
Aceste metode permiteau aprecierea corectă a pierderilor de 
sânge în timpul şi după intervenţia chirurgicală.

De menţionat că volumul hemoragiei intraoperatorii 
era mai mare la debutul activităţii noastre, când în timpul 
operator se scheletau structurile posterioare din ambele părţi 
ale coloanei vertebrale. La scheletarea apofizelor spinoase, 
lamelor, loja formată de muşchii paravertebrali şi elementele 
coloanei vertebrale se tamponau cu şerveţele uscate. Din 1998 
cu scopul diminuării hemoragiei intraoperatorii se efectua 
scheletarea elementelor posterioare ale coloanei vertebrale la 
început din partea concavă a diformităţii scoliotice cu aplicarea 
sistemului de fixare, apoi se scheleta partea opusă a coloanei 
vertebrale, se aplica a II-a tijă de corecţie cu elementele de 
fixare sublaminară, pediculară; în cazuri indicate se efectua 
spondilodeză posterioară, după ce se aplicau croşetele de 
corecţie transversală şi stabilizarea construcţiei în cadran cu 
solidificarea deplină a construcţiei. Se sutura plaga în planuri. 
Acest element al intervenţiei chirurgicale ne-a permis scăderea 
volumului hemoragiei intraoperatorii în mediu cu 250-300 
ml. Pentru profilaxia hemoragiei la pacienţii cu diformităţi 

Tabelul 4
Rata complicaţiilor la bolnavii interveniţi chirurgical cu aplicarea endocorectorului Rodneanski, Instrumentaţiei Harrington şi sistemului CDI

Pacienţii interveniţi chirurgical cu aplicarea endocorectorului Rodneanski, Instrumentaţiei Harrington şi sistemului CDI

In
str

um
en

ta
ţia Complicaţii

Procese inflamatorii
Ruperea elementelor 

endocorectorului
Ruperea blocului 
superior de fixare

Ruperea blocului 
inferior de fixare

Dereg
lări neuro

logice severe
Decese Total

ER
%

5
13,2%

15
39,5%

9
23,7%

6
15,8%

2
5,3%

1
2,6%

22
57,8%

IH
%

2
5,7% *

8
34,8%***

2
5,7%***

6
26,1%

1
4,3%

0
11

47,8%**

CDI
2

2,6%**###
1

1,3%***###
0 0 0 0

3
3,5%***

*-p<0,05; **-p<0,01; ***-p<0,001 comparativ cu lotul de pacienţi operaţi cu endocorectorul Rodneanski. 
#-p<0,05; ##-p<0,01; ###- p<0,001 comparativ cu lotul de pacienţi operaţi cu distractorului Harrington.
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scoliotice se efectua anestezia generală cu hipotonie dirijată cu 
ajutorul ganglioblocatorului Pentamin. Efectuarea intervenţiei 
chirurgicale cu anestezie adecvată şi hipotonie, dirijată cu ci-
frele TA de 100/60-90/60 mm Hg, micşorau vădit hemoragia 
şi permiteau efectuarea intervenţiei chirurgicale de corecţie şi 
stabilizare pe ţesuturi practic uscate.

Un element important în intervenţia chirurgicală la coloana 
vertebrală este compensarea hemoragiei intraoperatorii, deoarece 
restabilirea pierderilor de sânge, efectuată cu întîrziere pe fondul 
anesteziei generale cu ganglioblocatori şi hipotonie dirijată, poate 
fi cauza degerlărilor hemodinamice severe. Pentru substituţia 
hemoragiei intraoperatorii se transfuza: plasmă, masă eritrocitară 
şi substituenţi ai sângelui. Pentru profilaxia dereglărilor posthemo-
ragice bolnavilor operaţi se efectua terapie transfuzională timp 
5-7 zile postoperator. Eficacitatea terapiei intensive perioperator 
se aprecia după hemodinamica stabilă. La bolnavii operaţi n-au 
fost cazuri de şoc hemoragic primar sau secundar. Profilaxia 
hemoragiei intraoperatorii şi perfectarea tehnicii operatorii cu 
experienţa acumulată în timp a permis de a micşora considerabil 
volumul infuziei sîngelui şi derivaţilor săi. 

Bolnavii interveniţi chirurgical cu instrumentaţia CDI 
modificată în termeni precoce postoperatorii, în dependenţă de 
sediul diformităţii şi gradul curburii scoliotice, durata intervenţiei 
chirurgicale, hemoragia intraoperatorie, starea somatică, s-au aflat 
în secţia de terapie intensivă în termeni de la 1 la 4 zile, în medie 
2,6+0,2 zile. S-a efectuat antibioticoterapia cu cefalosporine de 
generaţia I-III cu o durată de 4-7 zile (96-148 ore) în dependenţă de 
caz. Timp de 24 ore s-a efectuat monitorizarea funcţiilor organelor 

vitale. Pentru combaterea sindromului algic s-au indicat analgetice 
opiacee timp de 24-72 ore. Din prima zi postoperatorie bolnavi-
lor li s-a permis schimarea poziţiei în pat. Primul pansament s-a 
efectuat la 20-24 ore postoperator, cu înlăturarea drenurilor din 
plagă. După 72 de ore după operaţie s-a indicat masaj la membrele 
inferioare, s-a indicat gimnastică curativă în pat şi exerciţii de 
reeducare respiratorie. Bolnavii cu diformităţi scoliotice de gra-
dul II-III s-au verticalizat în termeni de la 5 la 10 zile, în medie la 
7,2±0,8 zile după endocorecţie. Bolnavii cu diformităţi scoliotice 
de gradul IV s-au verticalizat de la 10 până la 21 zile postoperator 
în dependenţă de sediul diformităţii în medie la 14,6±0,3 zile. 
Bolnavilor li s-au aplicat, în 22 cazuri, corsete ghipsate cu fixare 
toraco-lombară sau orteze toraco-lombo-sacrale în restul cazurilor 
pe termen de la 1,5 la 6 luni, în dependenţă de caz. 

Concluzii
Sistemul Cotrell-Dubousset perfecţionat asigură o corecţie 

tridimensiunală a coloanei vertebrale şi păstrarea curburilor 
fiziologice. Modelarea tijei metalice intraoperator, conform 
diformităţii cifoscoliotice restante, micşorează posibilităţile 
tracţiei transversale vertebrale a componentului scoliotic. 
Analiza rezultatelor tratamentului chirurgical la 68 de pacienţi 
- bolnavi cu diformităţi scoliotice vertebrale, cu instrumentaţii 
de corecţie dorsală de tip Cotrell-Dubousset perfecţionat, a 
evidenţiat următoarele: pierderea corecţiei curburii primare 
la distanţă de 4,7±0,4 ani în medie a constituit 5,02±0,6°, iar a 
curburii compensatorii 4,4±0,5°, cu rata complicaţiilor post-
operatorii de 3,5%.

Figura 4. Bolnava G., 14 ani. Scolioză idiopatică toracică gr.III, endocorecţie sistem CDI „Synthes” şi alogrefare posterioară a-b) – aspect radiologic 
preoperator (unghiul curburii scoliotice primare - 580; c-d) – aspect radiologic postoperator (unghiul curburii scoliotice primare - 180)
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Referate Generale

Introducere
Flebectazia duodenală a fost descrisă pentru prima dată 

de W. Alberti în anul 1931, iar până în prezent în literatura 
mondială au fost descrise circa 160 cazuri de varice duodenale 
(conform PubMed). Hemoragia din varicele duodenale este 
o manifestare rară a hipertensiunii portale, însă masivă şi de 
regulă fatală [1-5]. Conform datelor Khouqeer F et al. letalitatea 
în caz de flebectazii duodenale complicate cu hemoragie este 
de circa 40% [6].

Etiologie
Majoritatea (>50%) cazurilor de varice duodenale se 

dezvoltă în caz de hipertensiune portală (HP) subhepatică [4, 
7-10]. 

O altă cauză a apariţiei acestor flebectazii ectopce este 
ciroza hepatică (circa 30%) [1,2,5,8;11-17]. Printre cauzele mai 
rar întâlnite a flebectaziilor duodenale sunt descrise hepatomul 
difuz [18,19], fistula arterio-portală [16,20], fistula arterio-ve-
noasă în bazinul mezenterial [20], malformaţii arterio-venoase 
în bazinul arterei gastro-duodenale [21], cancer gastric [22], 
ocluzia venelor hepatice (sindromul Budd–Chiari) [23]. Unul 
din potenţialii factori de hemoragie din varicele duodenale 
este obliterarea (eradicarea) endoscopică ori chirurgicală a 
flebectaziilor esofagiene [2,8,24,25].

Patofiziologie
Flebectaziile duodenale reprezintă şunturi porto-sistemice 

ectopice, fiind cauza a 1/3 din hemoragiile din varicele ectopice 
[26]. Particularităţile anatomice ale varicelor duodenale au 
fost studiade de M. Hashizume et al. (1993) în baza studiilor 
angiografice fiind stabilit că acestea sunt localizate mai frec-
vent în stratul submucos din D2 şi D3 şi sunt reprezentate de 
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vase aferente şi eferente [7]. Venele aferente parvin din venele 
pancreato-duodenale superioare sau inferiore (ramuri ale 
portei sau mezenterica superioară), iar cele eferente se varsă 
prin venele plexului Retzius’s în vena cavă inferioară. Aceste 
particularități ale fluxului venos în cazul flebectaziilor duode-
nale a fost descris şi de alţi autori [27,28]. 

Conform studiilor angiografice varicele paraduodenale 
(Fig. 2a) au fost observate în 46 (40%) cazuri din 106 pacienţi 
cu hipertensiune portală. Aceste discordanţe sunt explicate 
prin faptul că flebectaziile duodenale sunt localizate atât pe 
suprafaţa seroasă, cât şi în stratul muscular, şi doar răspândirea 
lor în submucoasă se complică cu hemoragie [29].

Conform datelor endoscopice varicele sunt mai frecvent lo-
calizate în D1 şi D2 (Fig. 1а,b), [1,2,5,16-18,25,30], de asemeni 
fiind descrisă şi localizarea acestora în porţiunea orizontală 
inferioară a duodenului [20,31].

Diagnostic
Singura manifestare clinică a varicelor duodenale este 

hemoragia [26]. Metoda diagnostică de elecţie a flebectaziilor 
duodenale este FEGDS, însă în caz de hemoragie masivă şi 
localizarea acestora în D3 şi D4 această metodă este limitată, 
iar diagnosticul endoscopic corect este stabilit în circa 40 % 
cazuri [6]. Mai mult ca atât, circa jumătate din pacienţii cu 
varice duodenale au şi flebectazii esofago-gastrice, fapt ce influ-
enţează diagnosticul final [6]. Frecvenţa diagnosticului corect 
al varicelor duodenale poate fi sporită odată cu implementarea 
endo - ultrasonografiei [18]. Spre deosebire de varicele esofa-
giene, factorul F (forma, dimensiunea) este mai semnificativ 
comparativ cu RCS (red color signs) conform clasificării Japan 
research Society of Portal Hypertension (1991) referitor la 
pronosticarea complicaţiilor hemoragice [8].
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Figura 1. Flebectazii duodenale (D1): (a) varice duodenale nehemoragice; (b) hemoragie lentă – activitate B1b;  
(c) ligaturare endoscopică a varicelor duodenale cu mini-loop (cazuri proprii)

Figura 2. (a) varice cu localizare în D1 şi D2, complicate cu hemoragie profuză recidivantă (aspect intraoperator), (b) Suturarea subseroasă a 
flebectaziilor în D1 şi clamparea ramurilor venoase aferente (PDV – vena pancreato-duodenală anterior-superioară), (с) Varice (DV) pe peretele 

duodenal posterior cu defect parietal (caz propriu)

Tratament
Din cauza rarităţii acestei localizări a flebectaziilor şi deci 

imposibilitatea efectuării studiilor prospective randomizate vo-
luminoase, la momentul actual nu sunt standardizate metodele 
de tratament. Cu scop de hemostază sunt utilizate metodele 
endoscopice, radiologice şi chirurgicale.

În literatură sunt descrise cazuri de hemostază reuşită a 
varicelor duodenale hemoragice prin scleroterapie endoscopică 
(STE) cu utilizarea: 

•	Sclerozantelor convenţionale (polidocanol, sodium 
tetradecyl sulfate şi ethanolamine oleate) [11,24,32].

•	Trombinei umane [10; 33];
•	Adezivului fibrinic [34]
•	Adezivilor cianoacrilaţi (n-butyl-2-cyanoacrylate) 

[5,12,15,25,30,35]
Însă, odată cu acumularea experienţei de utilizare a STE 

cu scop de hemostază a varicelor duodenale hemoragice, a 
demonstrat unele deficienţe potenţiale ale metodei: (1) incapa-
citatea sclerozantelor standarde de a oblitera lumenul variceal, 
deoarece viteza şi volumul fluxului sangvin în acestea este 
mare; (2) posibilitatea sporită de pătrundere a sclerozantului 
în fluuxul sistemic, îndeosebi în cazul utilizării adezivilor 
cianoacrilaţi [25]; (3) posibilitatea perforării duodenului (din 
cauza particularităţilor anatomice – perete mai subţire), mai 
ales în cazul obliterării colateralelor subseroase în cadrul şe-
dinţelor rpetate de STE [2,32,36,37]. În cazul STE, din cauza 
particularităţilor anatomice, eradicarea completă a varicelor 
duodenale a fost semnalată doar în unele cazuri [12,32], iar 
în rest – reducerea dimensiunilor acestora [11,24,34] ori a 
recidivelor hemoragiei [30; 38].

În ultimul deceniu a fost căpătată experienţa de ligaturare 
endoscopică a flebectaziilor duodenale [4,12,18,23,39,40-43] 
şi clampare [2] în tratamentul acestei patologii [40,42], însă 
rezultatele sunt controversate. Deşi posedă o acţiune locală 
mai redusă comparativ cu STE, persistă riscul potenţial de 
traumatizare a papilei duodenale mari cu dezvoltarea obstruc-
ţiei biliare din cauza limitării câmpului de vedere de camera 
de ligaturare [42;44]. Unii autori semnalează ineficacitatea 
ligaturării şi clampării endoscopice (Fig. 2c) în cazul varicelor 
duodenale hemoragice [12]. Totuşi, am descris în premieră, 
metoda de hemostază a flebectaziilor duodenale hemoragine 
prin ligaturare endoscopică cu inele de nailon (endo-loop), fapt 
ce încurajează acumularea ulterioară a experienței de utilizare 
a acestei metode endoscopice (Fig. 1c). 

Metodele radiologice intervenţionale sunt considerate 
metoda de elecţie în tratamentul recidivelor hemoragiilor din 
varicele duodenale în cazul ineficacităţii tratamentului endo-
scopic sau prognozării ineficacităţii [3,13,27,28, 31,41,45-47], 
însă acceptabilitatea metodelor, îndeosebi în cazul hemoragiei 
active reduce utilizarea acestora. Pentru tratamentul hemoragi-
ilor din varicele duodenale sunt utilizate următoarele metode 
rediologice: embolizarea transcutană-transhepatică (PTO), 
embolizarea prin vena ileo-colică (TIO), şunturile tranjugulare 
(TIPS) [13,48,49] şi ocluzionarea retrogradă transvenoasă cu 
balon (B-RTO) [14,30,50-52] sau combinarea acestora [53]. 
Pentru ocluzionare endovasculară de regulă sunt utilizate 
scerozantele standard cu substanţă de contrast [30; 52]. S-a 
constatat că recidiva hemoragiei în caz de TIPS poate surveni 
atât în cazul ocluzionării şuntului, cât şi în cazul păstrării 
funcţiei acestuia [47].
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Hemostaza chirurgicală este considerată etapa finală 
de tratament a varicelor duodenale hemoragice, în cazurile 
când metodele endoscopice de tratament nu sunt efective 
[6,16,17,38]. Metodele chirurgicale de tratament al varicelor 
duodenale sunt destul de variate, precum şi etiologia acestor 
flebectazii [17]. Prima comunicare referitor la tratamentul 
varicelor duodenale hemoragice au făcut-o H. B., Wheeler şi 
R .Warren (1957) în care se descrieau următoarele procedee: 
suturarea varicelor duodenale, splenectomia anastomoză sple-
no-renală şi lichidarea anevrismei a-v [17].

În cadrul metodelor directe de intervenţie asupra flebec-
taziilor duodenale au fost descrise: suturarea acestora prin 
seroasă şi/sau duodenotomie (Fig. 2b) ori rezecţia porțiunii 
duodenale [54]. Conform datelor revistei literaturii publicate de 
F. Khouqeer et al. (1987), rata recidivei hemoragiei după acest 
tip de intervenţii este de circa 57% după suturarea varicelor şi 
40% după rezecţia porțiunii duodenale, [6]. În acest context 
V. C. McAlister şi N.A. Al-Saleh (2005) au elaborat şi descris 
metoda originală (bazată pe principiile operaţiei Sugiura-Fu-
tagawa în cazul varicelor esofagiene), care include ligaturarea 
arterei gastro-duodenale şi lienale, splenectomie, suturarea 
duodenului cu stapler şi aplicarea gastro-enteroanastomozei 
[38]. În cazul varicelor duodenale provocate de fistule a-v, 
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înlăturarea chirurgicală sau endovasculară a acestora este 
considerată metoda optimală [20]. În literatură este descris 
cazul duodeno-pancreatectomiei reuşite în cazul localizării 
fistulelor a-v în regiunea capului pancreasului [21]. Unii autori 
consideră raţională asocierea tratamentului chirurgical cu β-
adrenoblocatorii [54].

Sunt descrise diverse tipuri de anastomoze porto-cavale, 
inclusiv: şunt spleno-renal central [55], mezenterico-caval 
[16], porto-caval [17].

Recidiva sumară a hemoragiei constituie 23% şi 31% pe 
durata a 1 şi 2 ani [48]. Supravieţuirea pacienţilor cu varice 
duodenale pe durata a 1, 3 şi 5 ani constituie 66.7%, 48.6%, şi 
36.5% respectiv [8]. Alţi autori au raportat o rată de supravie-
ţuire pe parcursul a 1 şi 2 ani de 80% şi 76% respectiv [48].

Concluzie 
datorită rarităţii flebectaziilor duodenale, la momentul 

actual nu există o metodă unanim acceptată de hemostază a 
acestora. Este necesară acumularea ulterioară a experienţei de 
utilizare a metodelor endoscopice şi radiologice în tratamentul 
varicelor duodenale hemoragice, precum şi elaborarea criteri-
ilor de profilaxie a hemoragiei.
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Rezumat
Tratamentul pacienţilor cu ocluzie tumorală de colon stâng este controversat. Actualmente nu există opinie unanim-acceptată referitor 
la metoda de decompresie intraoperatorie a colonului ocluziv. Autorii prezintă revista literaturii la capitolul metodelor de decompresie 
intraoperatorie la pacienţii cu ocluzii de colon. Sunt discutate avantajele şi dezavantajele lavajului intraoperator comparativ cu decom-
presia mecanică.

Summary
The treatment policy for bowel obstruction is controversial. Up to date there is no consensus regarding the methods of intraoperative 
decompression for the obstructed bowel. The authors present the literature review regarding different bowel decompression procedures. 
The advantages and disadvantages of intraoperative bowel irrigation vs. mechanical decompression are discussed. 

Introducere
Tratamentul chirurgical al pacienţilor cu ocluzie tumorală 

de colon stâng este controversat [1-4]. Intervenţiile chirurgi-
cale la pacienţii cu ocluzie acută de colon sunt asociate cu o 
letalitate de 15–20% şi o morbiditate de 40–50% [5, 6], ambele 
fiind semnificativ sporite comparativ cu intervenţiile elective 
[2, 7-9]. Cel mai frecvent tratament aplicat în cazul pacienţi-
lor cu ocluzie tumorală de colon stâng este intervenţia de tip 
Hartmann [10]. 

Unii autori descriu intervenţii în mai multe etape în cazul 
pacienţilor în stare extrem de gravă, cu scop de a minimaliza 
traumatismul operator [11, 12]. 

Actualmente devin tot mai populare intervenţiile într-o 
singură etapă [13, 14], fie prin înlăturarea porţiunii afectate 
(rezecţie segmentară), ori prin rezecţia întregii porţiuni de co-
lon dilatat (colectomia totală/subtotală). Colectomia subtotală 
are unele avantaje: minimalizează riscul complicaţiilor septice 
- prin înlăturarea colonului sunt eliminate şi posibilele tumori 
sincrone nediagnosticate, sporeşte siguranţa anastomozei prin 
implicarea ileonului [15-17]. Totuşi, durata lungă în timp a 
intervenţiei sporeşte potenţialele riscuri pentru pacient, iar în 
perioada postoperatorie la distanţă sunt descrise complicaţii 
ca diarea şi incontinenţa [13, 18]. 

Varietatea de soluţii chirurgicale, precum şi lipsa unui 
consensus referitor la cea mai raţională metodă de tratament 
pentru ocluziile de colon stâng, au impulsionat revista literaturii 
contemporane la acest capitol.

La momentul actual persistă opinia precum că pacienţii cu 
colon nepregătit posedă incidenţă sporită de complicaţii sep-
tice postoperatorii [19]. Conform Cochrane Database această 
dogmă nu este bazată pe dovezi, ci pe observaţii şi opinii ale 
experţilor [4]. Astfel, dacă intestinul ar putea fi „curăţat” de 
conţinut, fiind relativ sau absolut fără conţinut, inervaţiile pe 
colon vor fi mai sigure [20, 21].

În 1968, Muir a descris în premieră alternativa pregătirii 
colonului – lavajul intraoperator retrograd, fiind astfel posibilă 
eliminarea conţinutului intestinal din imediata localizare a 
ocluziei [21]. Metoda a devenit tot mai populară, începând cu 
anii 1980, fiind promovată de către Dudley et al., care au descris 
lavajul anterograd, fapt ce asigură securizarea anastomozelor pe 
colonul stâng [22]. Conform rezultatelor obţinute de Duraker 
et. al., metabolismul colagenului la nivelul anastomozei poate fi 
afectat de incluziunile de materii fecale în linia de anastomoză, 
în acest context argumentând necesitatea lavajului intestinal 
[23]. Actualmente lavajul intraoperator în caz de ocluzie de 
colon este pe larg utilizat de unii autori ca etapă chirurgicală 
în cadrul rezecţiilor şi anastomozelor primare efectuate în 
urgenţă în scopul securizării anastomozei şi reducerii ratei de 
dehiscenţe postoperatorii prin reducerea cantităţii de conţinut 
intestinal care contactează cu anastomoza şi pentru decompre-
sie intestinală [22, 24-26]. 

În raportul publicat de SCOTIA Study Group (1995) a 
fost enunţată concluzia că intervenţiile într-o singură etapă, în 
special lavajul intraoperator anterograd, trebuie să fie metoda 
chirurgicală standard în tratamentul patologiei obstructive 
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de colon, deoarece acestea sunt avantajoase în termeni de 
risc şi cost comparativ cu intervenţiile în două sau trei etape, 
diferenţele de morbiditate şi mortalitate fiind nesemnificati-
ve [13]. Rezultatele la distanţă în caz de lavaj intraoperator 
anterograd sunt superioare colectomiei subtotale, astfel fiind 
evitate diareea şi incontinenţa intestinală [13]. Avantajele şi 
siguranţa lavajului anterograd a fost descrise în literatură, iar 
majoritatea autorilor demonstrează rate similare de morbiditate 
şi mortalitate în urma intervenţiilor elective în pofida duratei 
intervenţiei [13, 24, 27, 28]. 

Metoda decompresiei intraoperatorii prin lavaj anterograd 
nu este standardizată, având unele dezavantaje, şi anume: nu 
permite de a diagnostica şi trata tumorile sincrone, sporeşte 
semnificativ timpului operator, persistă riscul infectării plăgii 
şi complicaţiilor septice, dezavantaje care limitează utilizarea 
pe larg a metodei date [29]. Mai mult ca atât - în afară de 
durata semnificativă, lavajul intestinal intraoperator implică 
utilizarea volumelor mari de fluid de lavaj, fapt ce implică un 
risc potenţial de dereglări hidro-electrolitice, hipotermie şi 
revărsarea conţinutului intestinal cu contaminarea cavităţii 
peritoneale [30-34].

Timpul necesar lavajului anterograd este consumat pen-
tru pregătirea instumentelor, fixarea cateterului de irigare în 
apendix sau ileon, precum şi lavajul şi drenajul propriu-zis. 
Lavajul şi drenarea conţinutului intestinal consumă majoritatea 
timpului, fiind utilizate în acest scop catetere urinare 14-20-Fr 
(cateterul Foley de 16-Fr are diametrul de 2.6-mm iar suprafaţa 
secţiunii este de 5.3 mm2) sau cateter Pezzer 30-Fr introduse 
prin apendicele viermicular sau ileon [17, 35, 36].

Deşi timpul necesar lavajului intraoperator poate fi redus 
odată cu acumularea experienţei, această etapă, de obicei, nece-
sită 30-60 min în cazul unei echipe chirurgicale experimentate, 
chiar dacă toate instrumentele necesare sunt pregătite din 
timp [13, 15, 25, 28, 37]. Această durată de timp este similară 
cu durata etapelor principale ale intervenţiei chirurgicale, iar 
deoarece lavajul intraoperator durează, acesta poate descuraja 
chirurgul, fiind un impediment suplimentar în utilizarea de 
rutină a metodei. 

O metodă suplimentară de reducere a duratei lavajului co-
lonic anterograd poate fi excluderea procedurilor via apendice 
viermicular, ileon terminal sau cec, necesare pentru instalarea 
lavajului anterograd tradiţional [17, 35, 36]. Alternativa acestor 
procedee este inserţia tubului de irigare prin capătul distal al 
colonului, până la nivelul cecului, procedeul fiind sigur, rapid 

Figura 1. Unghiul lienal al colonului mobilizat (caz propriu) Figura 2. Unghiul lienal al colonului mobilizat şi pregătit pentru lavaj 
intraoperator anterograd (caz propriu)

şi facil deoarece flexura lienală a colonului este deja mobilizată 
(Fig. 1, 2).

În literatură sunt descrise cazuri de dificultăţi ale pasajului 
de flexura hepatică şi atunci este suficient lavajul cu cateterul 
fixat la acest nivel, rezultatele fiind similare cu irigarea prin 
cateter plasat în cec [29].

La momentul actual nu există criterii unanim acceptate 
de apreciere a calităţii lavajului, singurul indiciu al gradului de 
sanare a colonlui fiind transparenţa fluidului de lavaj [29]. 

Teoretic, calitatea lavajului intestinal, diagnosticarea lezi-
unilor sincrone, precum şi aprecierea viabilităţii mucoasei (şi 
deci a volumului rezecţiei) pot fi determinate prin colonoscopie 
intraoperatorie. [29].

Lavajul intestinal poate spori translocarea bacteriană, 
fiind o posibilă explicaţie a complicaţiilor septice în perioada 
postoperatorie [38]. 

În condiții experimentale s-a fost demonstrat efectul 
negativ al lavajului intestinal asupra capacităţii de vindecare 
a colonului [39, 40]. 

A fost demonstrat că bacteriile înlăturate în timpul pregă-
tirii colonului sunt importante în producerea de acetat, propi-
onat şi butirat, substanţe care stimulează proliferarea celulelor 
epiteliale, asigurându-le o sursă importantă de energie [41].

Deşi lavajul intraoperator anterograd este deseori utilizat, 
recent au fost publicate studii în care este argumentată omite-
rea acestei etape de tratament chirurgical în scopul prevenirii 
dehiscenţei anastomozelor şi supurării plăgilor atât în caz de 
intervenţii colorectale elective cât şi urgente (Tab.1) [30, 34, 
42].

În studiul experimental descris de Shein et al., efectuat pe 
model canin cu colon nepregătit şi ocluzie intestinală, nu au 
fost semnalate cazuri de dehiscenţă a ananstomozelor pe colon 
stâng [39]. Astfel, în cadrul studiilor experimentale este accen-
tuată semnificaţia fluxului sangvin, indicând că vindecarea 
anastomozei, precum şi rezistenţa liniei de sutură, conţinutul 
de hidroxiprolină depind în mare măsură de presiunea peria-
nastomotică a oxigenului şi de fluxul sangvin [44, 45].

Un argument suplimentar în favoarea acestei ipoteze 
este analiza retrospectivă a literaturii, care demonstrează că 
cicatrizarea anastomozei este condiţionată de factori locali, 
sistemici şi tehnică operatorie, şi nu de contaminarea fecaloidă 
a colonului [41, 45, 46]. Conform datelor literaturii, incidenţa 
dehiscenţei anastomozelor în cazul lavajului intraoperator şi 
rezecții primare variază de la 0 la 13% [24, 47, 48]. Studiile, în 
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Tabelul 1
Rezecţii şi anastomoze primare fără lavaj intestinal intraoperator – studii publicate [43]

Prim autor Anul publicării Tipul studiului Nr. de acienţi Patologie Tip sutură D.A. Mortalitate

Mealy K. 1988 Retrospectiv 56 Ocluzie şi perforaţie Manuală 5.8% 9.6%

Nyam DC. 1996 Retrospectiv 27 Ocluzie N.S. 0 0

Hsu TC. 1998 Retrospectiv 91 Ocluzie Manuală şi mecanică 2.2% 2.2%

Naraynsingh V. 1999 Retrospectiv 58 Ocluzie Manuală 1.7% 1.7%

Gooszen AW. 2001 Prospectiv 45 Diverticulită de sigmoid Manuală şi mecanică 8.8% 7%

Lengyel L. 2001 Retrospectiv 28 Ocluzie Manuală şi mecanică 10.7% 0

Turan M. 2002 Prospectiv 33 Ocluzie Manuală 3% 0

Blair NP. 2002 Retrospectiv 28 Diverticulită de sigmoid N.S. 3.5% 9%

Van Geldere D. 2002 Prospectiv 34 Ocluzie şi perforaţie Manuală 8.8% 0

De U. 2003 Retrospectiv 197 Torsiune de sigmoid N.S. 1% 1%

DA – dehiscenţa anastomozei; NS – ne specificat

care sunt descrise rezecţiile primare de colon stâng fără lavaj 
intraoperator, raportează o rată de dehiscenţă a anastomozelor 
între 0 şi 10% şi mortalitate de 0-9.6% [32-34, 49, 50]. 

Astfel, rezecţiile primare fără lavaj intestinal sunt în mare 
măsură sigure în cazul absenţei contraindicaţiilor pentru tra-
tament într-o etapă, cu o rată de dehiscenţă a anastomozelor 
comparabilă cu cea în cazul aplicării lavajului intestinal intra-
operator. În baza studiilor experimentale putem afirma că fac-
torul decisiv în aplicarea rezecţiilor şi anastomozelor primare 

în condiţii de colon ocluziv este vascularizarea adecvată şi nu 
contaminarea bacteriană [41, 44, 45, 51].

Aşadar, putem presupune că rezultatele pozitive în caz 
de rezecţii şi anastomoze primare în caz de ocluzie de colon 
stâng, atât în caz de lavaj colonic intraoperator, cât şi în absenţa 
acestuia, poate fi atribuite fluxului sangvin microvascular ex-
celent, şi deci a oxigenării adecvate la nivelul anastomozei dar 
nu lavajului intestinal.
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Rezumat
În lucrare este discutată una din problemele speciale a chirurgiei – stoparea intraoperatorie primară a hemoragiei masive din ulcerul 
peretelui duodenal posterior. Sunt analizate critic diverse procedee chirurgicale, care permit diminuarea intensităţii sau stoparea pro-
vizorie a hemoragiei, precum şi metodele de obţinere a hemostazei definitive sigure în ulcerul posterior duodenal, cu leziunea arterei 
gastroduodenale sau a ramurilor acesteia. 

Summary
In the paper is discussed one of the special problems of surgery – primary intraoperative arrest of massive bleeding, originated from the 
posterior duodenal ulcer. Have been presented a critical analysis of the different surgical procedures, which help to decrease a magnitude 
or temporary stop the hemorrhage, as well as of methods directed to achieve the definitive and sure hemostasis in posterior duodenal 
ulcer with injury of the gastroduodenal artery or its ramifications. 

Ulcerele situate pe peretele posterior al bulbului duodenal 
frecvent afectează artera gastroduodenală. Diametrul mare al 
acestui vas depăşeşte deseori posibilităţile metodelor existente 
de hemostază endoscopică şi de aceea hemoragia poartă adesea 
un caracter necontrolabil şi profuz. Stoparea spontană a hemo-
ragiei din artera gastroduodenală are loc doar datorită formării 
unui cheag etanş în cavitatea limitată a bulbului duodenal şi 
tamponării mecanice a vasului. Dacă aceasta nu se întâmplă, 
hemoragia poate fi într-atât de puternică, încât timp de câteva 
minute poate provoca hipotonie profundă şi stare de şoc. Fără 
îndoială, menţionăm că mai întâi de toate este necesar de a 
diagnostica la timp la momentul oportun o asemenea situaţie 
înainte şi de a întreprinde laparotomia. Apoi, este necesar de 
a asigura un acces intraoperator rapid către ulcerul peretelui 
posterior al duodenului pentru o hemostază temporară prin 
comprimarea digitală a defectului în artera gastroduodenală. 
Obiectivul de bază al acestei etape a operaţiei este stoparea cât 
mai rapidă a hemoragiei active. Doar după aceasta anesteziolo-
gul dispune de posibilitatea şi suficient timp pentru stabilizarea 
hemodinamicii bolnavului [1].

Una din metode care corespunde acestor cerinţe, repre-
zintă aşa-numita manevra Illingsworth [2]. Acesta constă în 
deschiderea rapidă a părţii drepte a ligamentului gastro-colic 
în zona avasculară a acestuia, detaşarea peretelui posterior al 
duodenului de la craterul ulceros restant în cefalul pancreasului 
(„deschiderea” ulcerului) şi în compresiunea digitală a defec-
tului arterial (Fig. 1). Urmează suturarea hemostatică a vasului 
sângerând şi efectuarea etapelor ulterioare ale operaţiei.

Manevra Illingsworth permite, aproape imediat după la-
parotomie, de a pune în evidenţă defectul ulceros şi de a stopa 
hemoragia, însă tehnic nu întotdeauna este posibilă. Situaţiile 
care limitează utilizarea metodei includ bolnavii cu obezitate 
şi masă ponderală excesivă, la care transecţia ligamentului 
gastro-colic poate prezenta dificultăţi considerabile. Pe lângă 

aceasta, detaşarea rapidă a peretelui posterior al duodenului de 
la defectul ulceros din partea curburii mari nu întotdeauna este 
posibilă. Aceasta nu se reuşeşte în cazul ulcerelor strict „poste-
rioare” adânci, precum şi în ulcerele penetrante preponderent 
în ligamentul hepatoduodenal. 

Figura 1. Manevra Illingsworth – accesul rapid către ulcerul 
hemoragic al peretelui posterior al duodenului.  

a) Deschiderea părţii drepte a ligamentului gastro-colic;   
b) Detaşarea peretelui posterior al duodenului de la craterul ulceros  

pe pancreas şi compresiunea digitală a defectului arterial 
Un abord rapid, mult mai frecvent utilizat, către ulcerul 

peretelui posterior al bulbului duodenal pentru stoparea 
temporară a hemoragiei, poate fi realizat prin duodenotomia 
longitudinală [3,4]. Unii autori, din contră, pledează pentru 
transecţia transversală a peretelui anterior al duodenului, ob-
ţinând un acces mai bun către marginile laterale ale ulcerului 
pentru suturarea vaselor [5]. Indiferent de tehnică, duodeno-
tomia longitudinală sau transversală nu necesită mult timp, 
permite evacuarea rapidă a cheagurilor de sânge şi a sângelui 
din lumenul duodenului, identificarea arterei sângerânde şi 
comprimarea acesteia cu degetul arătător.

Însă suturarea hemostatică ulterioară a vasului sângerând 
uneori poate fi dificilă. Hemoragia masivă din artera de calibru 
mare nu permite în timpul aplicării suturii de a înlătura degetul 
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din ulcer sau cel puţin de a reduce presiunea digitală. În plus, 
defectul se adânceşte şi accesul pentru manipulaţii devine mai 
anevoios. Presiunea digitală permanentă şi puternică face mai 
dificilă penetrarea precisă a acului în ţesuturile din regiunea 
punctului hemoragic şi îngreuiază realizarea hemostazei [6]. 

Pentru reducerea intensităţii hemoragiei intraoperatorii 
din ulcerul penetrant al duodenului A. Bernardes a propus 
următoarea manevră [7]. Arătătorul mâinii stângi se introduce 
în foramenul lui Winslow pe de-a lungul primei porţiuni a du-
odenului, realizând o tracţie în direcţie anterioară şi inferioară. 
Cercetările anatomice au demonstrat că această manevră simplă 
permite comprimarea parţială a arterelor gastroduodenală şi 
pancreatoduodenală pe traiect, provocând stoparea hemoragiei 
[7]. Acest procedeu permite chirurgului de a vizualiza clar 
punctul hemoragic şi de a aplica sutura hemostatică. 

Metoda propusă provoacă replici teoretice serioase. Nu 
este clar, în ce mod prin tracţie simplă a ligamentului hepato-
duodenal şi a duodenului nemobilizat se poate realiza curbarea 
traiectului vasului şi oprirea hemoragiei din artera gastrodu-
odenală. Este cunoscut că diametrul arterei gastroduodenale 
este foarte mare şi constituie în medie 5,3 mm (sau de la 4 mm 
până la 7 mm) [8]. Pe lângă aceasta, hemoragia din ulcerul 
penetrant al peretelui posterior al duodenului este imposibil de 
stopat chiar şi prin suturarea arterei gastroduodenale. Acest fapt 
este condiţionat de particularităţile anatomice ale complexului 
arterial retroduodenal, la care ne vom referi mai jos. Practica, 
de asemenea, a confirmat neeficacitatea procedeului pentru 
reducerea intensităţii hemoragiei.

Un timp îndelungat am utilizat o manevră de alternativă, care 
permite de a efectua suturarea hemostatică a arterei sângerânde în 
ulcerul bulbar „posterior” mai uşor şi mai sigur. În acest scop, după 
laparotomie, mai întâi de toate se efectuează rapid mobilizarea 
duodenului după Kocher, care permite un acces mai bun către 
duoden. După duodenotomia longitudinală, palma mâinii stângi 
se plasează retroperitoneal retroduodenal, deplasând maximal în 
anterior complexul pancreato-duodenal, iar vasul sângerând este 
comprimat de degetul mare al aceleiaşi mâini (Fig.2).

Figura 2. Metoda de stopare temporară a hemoragiei din ulcerul 
peretelui posterior al duodenului prin duodenotomia longitudinală.

După mobilizarea duodenului după Kocher şi efectuarea 
duodenotomiei longitudinale, se deplasează maximal anterior 
complexul pancreato-duodenal, comprimând artera sângerân-
dă între degetul mare şi palma mâinii stângi 

La deplasarea duodenului mobilizat împreună cu cefa-
lul pancreatic anterior hemoragia se reduce din intensitate, 
duodenotomia şi defectul ulceros rămânând la suprafaţă, iar 
comprimarea vasului efectuându-se între degetul mare şi palma 
mâinii stângi. În asemenea condiţii suturarea precisă a arterei 
sângerânde nu prezintă careva dificultăţi tehnice. 

În acelaşi timp, însăşi întrebarea referitoare la faptul în ce 
mod poate fi realizată hemostaza sigură în ulcerul peretelui 
posterior al duodenului, provoacă discuţii şi prezintă un in-
teres major. Deseori, suturile aplicate pe ţesutul de granulaţie 
inflamat şi lax al ulcerului calos se taie, defectul vascular 
se măreşte, iar hemoragia se reînnoieşte. Asemenea tehnici 
clasice de închidere a bontului duodenal, cum ar fi metodele 
lui R.Nissen şi S. S. Iudin, au fost elaborate, mai întâi de toate 
anume pentru realizarea hemostazei sigure în ulcer [9, 10] şi 
nu pentru peritonizarea bontului duodenal, cum se consideră. 
În opinia autorilor şi ai adepţilor acestora, tamponarea etanşă 
a craterului ulceros în cefalul pancreatic din contul lamboului 
din peretele duodenal anterior păstrat previne cu siguranţă 
resângerarea [4, 11]. Unul dintre scopurile piloroplastiei după 
Finney, de asemenea este tamponarea hemostatică a crateru-
lui ulceros, situat pe peretele medial sau posterior al bulbului 
duodenal [12].

În unele lucrări a fost propus alt procedeu tehnic de hemo-
stază, care, printre altele, este sub orice critică. Această metodă, 
denumită “extraterritorialization” (extrateritorializarea ul-
cerului), nu are nimic comun cu cunoscuta extraduodenizare, 
când defectul ulceros este exclus sigur din lumenul tractului 
digestiv. Conform recomandărilor, craterul ulceros rămâne 
în lumen şi se închide din contul suturării simple a mucoasei 
din jurul marginilor ulcerului [1]. Nu este clar, cum în general 
se poate de suprapus mucoasa edemaţiată în cazul defectelor 
ulceroase penetrante mari. Siguranţa efectului hemostatic 
într-o astfel de „închidere” a ulcerului este dubioasă, deoarece 
inevitabil are loc tăierea firelor şi ieşirea ulcerului înapoi, în 
lumenul duodenului.

Dorinţa de a obţine o hemostază intraoperatorie sigură i-a 
determinat pe chirurgi să caute metode de suturare a arterei 
lezate „pe traiect”. Teoretic, suturile aplicate în zona ţesuturilor 
nemodificate nu se taie şi nu se slăbesc, asigurând stoparea 
definitivă a hemoragiei. Problema constă în faptul că localiza-
rea precisă şi direcţia vasului subiacent în baza ulcerului sunt 
greu de identificat. 

În legătură cu aceasta, o largă popularitate a obţinut proce-
deul de suturare hemostatică profundă a marginilor ulcerului în 
4 cvadrante [2, 13], denumit uneori metoda de „semnalizare” 
a vasului sângerând [14]. De asemenea, este propus principiul 
ligaturării „în trei puncte” [5]. În acelaşi context se efectuează 
ligaturarea ramurii lezate a arterei gastroduodenale mai sus şi 
mai jos de locul penetrării, precum şi suturarea însăşi a fistulei 
arteriale. Însă, şi aceste metode nu sunt întotdeauna eficace şi 
uneori pentru stoparea hemoragiei sunt necesare multiple su-
turi în „8”, aplicate în proiecţia traiectului presupus al arterei.

Nu suportă nici o critică şi propunerea lui T. T. Zittel 
[15], care considera că pentru stoparea hemoragiei din 
ulcerele duodenale mari este necesară şi trebuie efectuată 
întotdeauna ligaturarea extraduodenală a arterei gastrodu-
odenale. Posibilitatea efectuării acestei intervenţii în cazul 
ulcerului duodenal posterior penetrant trezeşte mari dubii. 
Ligaturarea arterei gastroduodenale în condiţiile procesului 



Arta Medica  •  Nr. 2 (35), 2009     57

cicatricial şi inflamator periulceros, deseori cu extindere 
pe ligamentul hepato-duodenal, nu poate fi comparată cu 
aceasta în condiţii anatomice normale. Aceasta majorează 
semnificativ durata operaţiei şi poartă un risc considerabil 
de leziune iatrogenă a structurilor vasculare şi a căii biliare 
principale. Totodată, conform rezultatelor cercetărilor ana-
tomice ale lui J.Androulakis [16], ligaturarea arterei gastro-
duodenale poate conduce la necroza cefalului pancreatic şi a 
duodenului. Chiar în cazul când vascularizarea complexului 
pancreatoduodenal se compensează şi nu survine necroza, 
poate să persiste un anumit grad de ischemie. În aceste 
condiţii riscul dehiscenţei anastomozei gastroduodenale, 
a bontului duodenal şi chiar a piloroplastiei creşte simţitor 
[13,17].

Însă obiecţiile principale contra tuturor metodelor de li-
gaturare a vasului sângerând „pe traiect” au fost reflectate în 
studiul clasic, publicat de C.J.Berne şi L.Rosoff în anul 1969 
[18]. Studierea particularităţilor anatomice ale complexului 
arterial în regiunea peretelui posterior al bulbului duodenal 
a demonstrat că câteva ramuri ale arterei gastroduodenale, 
inclusiv ramurile frecvent întâlnite din profunzimea ţesutu-
lui pancreatic, se contopesc în regiunea ulcerului duodenal 
hemoragic „posterior” (Fig.3). Ca o consecinţă a acestor 
relaţii anatomice, suturarea vasului superior şi inferior de 
baza ulcerului este insuficientă pentru stoparea hemoragiei 
din artera pancreatică transversală de calibru mare, care 
vine din posterior.

De aceea, pentru întreruperea fluxului în artera lezată 
în ulcerul peretelui duodenal posterior este necesară apli-
carea suturii profunde în „U” sau în „8”, pentru a exclude 
hemoragia din confluenţa arterelor pancreatice transversale 
şi gastroduodenale în baza ulcerului. Practica a demonstrat 
că o asemenea suturare hemostatică a arterei, nemijlocit 
deasupra fistulei vasculare în baza ulcerului, reprezintă cel 
mai sigur şi mai rapid procedeu de realizare a hemostazei. 
Sutura trebuie aplicată cu material neresorbabil 2-0 sau 3-0, 
pe ac atraumatic rotund, suficient de gros şi cu un diametru 
mare. În cel mai bun caz este necesar de a aplica o singură 
sutură, care înconjoară precis şi adânc, din două părţi, 
defectul în vas (Fig.4). Aceasta contribuie la o mai mică 
traumatizare a ţesuturilor şi reduce probabilitatea tăierii 
suturii în momentul strângerii ligaturii.

Astfel, în ulcerul duodenal intervenţia chirurgicală 
constă, ca minimum, în suturarea hemostatică a vasului 
sângerând. Însă, de regulă, suturarea fistulei arteriale repre-
zintă doar prima etapă a unei operaţii mai complexe, fiind 
un component al operaţiei organomenajante sau al rezecţiei 
gastrice. Este important de conştientizat că metoda de fini-
sare a operaţiei în cazul hemoragiei din ulcerul duodenal 
„posterior” penetrant este de asemenea o parte componentă 
a măsurilor de asigurare a hemostazei definitive [19]. Eli-
minarea craterului ulceros din lumenul tractului digestiv 
majorează cu mult siguranţa hemostazei, fapt condiţionat de 
excluderea acţiunii agresive a conţinutului gastroduodenal 
asupra bazei ulcerului.

Figura 3. Raporturile anatomice ale complexului arterei 
gastroduodenale în cazul ulcerului hemoragic al peretelui posterior 

duodenal după C.J.Berne şi L.Rosoff [18]
a.GD – artera gastroduodenală
a.PDS – artera pancreato-duodenală superioară
a.GED – artera gastro-epiploică dreaptă
a.PT – artera pancreatică transversală

Figura 4. Suturarea hemostatică a vasului vizibil în ulcerul peretelui posterior duodenal .  
a) Vas vizibil mare în ulcerul gigant calos al peretelui posterior al duodenului; b) Vas suturat în “U” 
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Concluzii
1. Este important de a asigura un acces intraoperator rapid 

către ulcerul peretelui posterior al duodenului pentru stoparea 
temporară a hemoragiei prin comprimarea digitală, utilizând 
manevra Illingsworth sau duodenotomia. 

2. Cel mai sigur şi rapid procedeu de realizare a hemostazei 
în ulcerul peretelui posterior al duodenului este suturarea ar-
terei nemijlocit de asupra fistulei vasculare cu sutura profundă 
în „U” pentru excluderea hemoragiei din confluenţa arterelor 
pancreatice transversale şi gastroduodenale. 

Hidatidoza lienală: revista literaturii
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Rezumat 
Hidatidoză lienală este o parazitoză rară. La momentul actual nu există o opinie unanimă referitor la tratamentul optimal al acestei 
patologii. Autorii prezintă revista literaturii la acest capitol.

Summary
Splenic hydatidosis is a rare parasitosis. There still exists no consensus on the optimal treatment of this condition. Authors present a 
relevant review of the literature about this issue.
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Introducere
Echinococoza (hidatidoza) este o zoonoză frecventă, 

endemică, întâlnită în arealuri cu animalieră ale regiunilor 
Mediteraniene, Orientului mijlociu şi îndepărtat, Americii de 
Sud, Australiei, precum şi unele regiuni ale Americii de Nord 
[1-4]. Echinococoza este o parazitoză extraintestinală provocată 
de forma larvară a Echinococcus granulosus, constituind 95% 
din patologiile hidatice [5, 6]. Organul cel mai frecvent afectat 
este ficatul, mai rare fiind întâlnite leziunile pulmonare, lienale, 
ale encefalului etc. [1, 4, 5, 7-10]. Chistul hidatic lienal a fost 
descris pentru prima dată de Bertelot în 1790 [5-8]. Localizarea 
lienală ocupă locul trei după cea hepatică şi pulmonară, cu o 
fervenţă de 0,5-9 % [1, 3, 5, 7, 8, 11]. Hidatidoza reprezintă 
50-80% din leziunile lienale chistice [9, 11]. Asocierea echi-
nococozei splenice cu hidatidoza hepatică sau peritoneală se 
întâlneşte în 20-30% cazuri [1, 5].

Patogenie
Conform datelor publicate de Burgeon în 1960 [12], pa-

razitul migrează în circulaţia sangvină prin vasele sistemului 
venei portă şi vasele limfatice, invadând ficatul. În reţeaua 
capilarelor hepatice rămân 60-70% din embrionii parazitari 
(filtrul Lemman I). De aici pătrund în pulmoni (filtrul Lemman 
II), unde sunt reţinuţi 20-30% din paraziţi. Restul embrionilor 
se răspândesc în fluxul sistemic, invadând alte organe 0,5 - 4% 
(splina, rinichi, creier, orbite, oase). Embolizând capilarele 
lienale embrionul se transformă în hidatidă sau chist hidatic 
– veziculă uniloculară, alcătuită din cuticula groasă, tapetată 
din interior cu o membrană proliferativă, iar din exterior 
de o membrană adventiţială. Pe parcursul evoluţiei, chistul 
hidatic compresează vasele segmentare lienale, provocând 
atrofie tisulară perichistică extinsă. Inflamaţia aseptică cronică 
perichistică provoacă aderenţe cu structurile adiacente, fiind 
posibilă fistulizarea în organele adiacente: stomac, colon stâng, 
pancreas, rinichiul stâng [1, 7-9, 13, 14]. Eruperea în cavitatea 
peritoneală cu dezvoltarea şocului anafilactic este o complicaţie 
gravă, potenţial letală [5-7, 9-11, 13].

O altă cale de răspândire a parazitului la pacienţii cu 
hipertensiune portală este infestarea retrogradă din ficat prin 
vena portă şi cea lienală [1, 6, 14-16].

Echinococoza lienală se mai poate dezvolta şi în cazul 
eruperii chisturilor hepatice în cavitatea peritoneală sau prin 
continuitate ceia, ce explică localizarea concomitentă a chistu-
rilor în ficat, splină şi cavitatea peritoneală [1,5]. 

Clasificare
Chisturile lienale pot fi primare şi secundare, cele primare 

sunt parazitare şi nonparazitare [16]. Hidatidoza splenică con-
stituie 50 – 80% din leziunile chistice lienale primare [11, 17, 
18]. Chisturile pot fi solitare şi multiple [6]. Chisturile lienale 
hidatice de obicei sunt solitare (87% cazuri), nu conţin vezicule 
fiice şi sunt parţial calcificate [5, 8]. În literatură sunt descrise 
cazuri de chisturi hidatice splenice multiple [6].

Tabloul clinic
Datorită creşterii lente (aproximativ 2-3 cm anual), chisturile 

lienale hidatice de obicei sunt asimptomatice [1, 5, 7, 9]. Perioada 
asimptomatică este cuprinsă între 5-20 ani [1, 5, 7, 9]. Pacienţii 
simptomatici prezintă disconfort abdominal şi masă palpabilă în 
cadranul stâng superior abdominal (70-80%) [1, 5, 7-9, 13, 14, 16, 

17]. Manifestările clinice depind de localizare, dimensiunile chistului 
şi prezenţa complicaţiilor [1, 5, 7-9, 13, 14, 16, 17]. În caz de infectare 
şi abcedare a chistului se dezvoltă hipertermie, leucocitoză, masa pal-
pabilă devine dură, dureroasă [8, 9, 13, 14]. Eruperea intraperitoneală 
este urmată de o reacţie de tip anafilactic, potenţial fatală [2, 5-9, 11, 
13, 14]. Complicaţiile mai rare sunt: fistulizarea în stomac, colon, piele, 
cavitatea pleurală [1, 3, 7-9, 13, 14, 19].

Diagnostic
Diagnosticul chisturilor hidatice lienale este confirmat 

prin teste imunologice şi examenul imagistic. Ultrasonografia 
(US) este metoda screaninig de diagnostic, iar la nevoie poate 
fi facilitată de radiografie, tomogafie computerizată (CT) [1, 
6, 7, 9, 14]. În algoritmul de diagnostic diferenţial sunt incluse: 
chisturile secundare nonparazitare, abcesul splenic, neoplas-
mele chistice lienale [5, 6, 13, 16]. 

Eozinofilia şi accelerarea VSH se întâlneşte la 20-70% pa-
cienţi [1-3]. Testele Casoni şi Weinberg se utilizau până în anul 
1980 [1, 5], fiind ulterior înlocuite cu teste serologice specifice 
ca RHAI (indirect hemagglutination test), ELISA (enzyme-
linked immunosorbent assay) şi imunoelectroforeza care au 
specificitate de 90% - 99% [1, 5-7, 14]. Radiografia abdominală 
poate evidenţia o formaţiune densă în cuadrantul superior stâng 
cu calcificări periferice [5]. Radiografia stomacului cu contrast 
poate fi utilă în caz de fistulizare în tubul digestiv [1, 3, 7-9, 
13, 14, 19]. La radiografia toracelui se poate evidenţia elevarea 
hemidiafragmului stâng şi/sau revărsat pleural [5]. Rezultatele 
pozitive ale examenelor radiologice nu confirmă însă localiza-
rea şi raportul faţă de organele adiacente [5, 17].

 Examenul US pune în evidenţă semne patognomonice 
pentru hidatidoză şi au fost implementate clasificări a imagi-
nilor sonografice. 

Anterior pentru chisturile hidatice era utilizată clasificarea 
sonografică propusă de Gharbi, care include 5 tipuri [20]: I 
- colecţie cu lichid limpede; II - colecţie lichidiană cu peretele 
fisurat; III - colecţie lichidiană septată; IV - ecogenitate hete-
rogenă similară; V - pereţi reflectogeni îngroşaţi. 

În anul 2001 a apărut o nouă clasificare sonografică a chis-
turilor hidatice WHO-IWGE [21] conform căreia distingem: 1. 
leziuni chistice (CL); 2. chisturi active (CE1, CE2); 3. chisturi 
de tranziţie (CE3); 4. chisturi neactive (CE4, CE5).

•	 CL (s) chist unilocular cu conţinut omogen transsonic, fără 
hotare hiperecogene bine delimitate (= nu se vizualizează capsula); 
formă rotundă, sau ovală; dimensiuni variabile, de regulă mici: 
CLs (<5,0 cm), CLm (5,0 – 10,0 cm), CLl (> 10,0 cm); stare - dacă 
este hidatică, atunci este activă. Comentarii: în stadiile timpurii de 
dezvoltare chisturile nu sunt fertile, în acest stadiu nu sunt semne 
patognomonice US pentru leziuni hidatice. Pentru confirmare 
sunt necesare alte metode de diagnostic. 

•	 CE1-chist simplu, unilocular cu conţinut omogen transso-
nic; pe membrana germinativă pot apărea puncte de înmugurire, 
adesea numite nisip hidatic, cu aspect de „fulgi de nea”; pereţii 
chistici sunt vizibili; formă rotundă sau ovală; dimensiuni variabile: 
CE1s (< 5,0 cm), CE1m (5,0 – 10,0 cm), CE1l (> 10,0 cm); stare 
- activă. Comentarii: sunt fertile; semnele US patognomonice 
includ pereţi vizibili şi semnul „fulgilor de nea”. 

•	 CE2-chist multilocular, septat cu aspect de „volan”; vezi-
culele fiice apar sub formă de „cocardă” sau „faguri de miere”; ele 
pot ocupa complet sau parţial chistul matern; pereţii chistului sunt 
bine vizibili; forma rotundă sau ovală; dimensiuni variabile: CE2s 
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(< 5,0 cm), CE2m (5,0 – 10,0 cm), CE2l (> 10,0 cm); stare: activă. 
Comentarii: sunt fertile; semnele US sunt patognomonice. 

•	 CE3-chist unilocular, care conţine vezicule fiice; conţinut 
transsonic cu membrane flotante cu aspet de „nufăr”; forma se 
menţine rotundă datorită presiunii lichidului din chist; dimen-
siuni variabile: CE3s (< 5,0 cm), CE3m (5,0 – 10,0 cm), CE3l 
(> 10,0 cm); stare: tranzitorie. Comentarii: stadiu de tranziţie; 
chistul ulterior poate degenera sau poate reprezenta riscuri 
prin veziculele fiice; semnele US sunt patognomonice.

•	 CE4-conţinut degenerativ hipo- sau hiperecogen, neo-
mogen fără vezicule fiice; datorită degenerării membranelor 
poate avea aspect de „ghem de lînă”; dimensiuni variabile: 
CE4s (< 5,0 cm), CE4m (5,0 – 10,0 cm), CE4l (> 10,0 cm); stare: 
inactivă. Comentarii: majoritatea sunt neactive; semnele US 
nu sunt patognomonice, confirmarea diagnosticului necesită 
examenare ulterioară.

•	 CE5-chisturi cu pereţi groşi calcificaţi sub formă arcuită, ce 
produc o umbră conică; gradul de calcificare fiind variabil – de la 
parţial la complet; dimensiuni variabile: CE5s (< 5,0 cm), CE5m 
(5,0 – 10,0 cm), CE5l (> 10,0 cm); stare: inactivă. Comentarii: 
chisturile sunt inactive. Diagnosticul este echivoc. Semnele US 
nu sunt patognomonice, însă sugerează mult E.granulosus.

În pofida clasificărilor US detailate, diagnosticul diferenţial 
pentru stadiile CL, CE4 şi CE5 este dificil şi impune utilizarea 
metodelor imagistice de înaltă performanţă ca TC. Pentru 
aceasta a fost elaborată clasificarea CT conform căreia distin-
gem 4 tipuri [22]: I - chist simplu fără arhitectură internă; II 
– chist cu vezicule fiice (A) cu vezicule rotunde plasate periferic; 
(B) vezicule mari, aranjate neregulat, ocupă marea parte din vo-
lumul chistului matern; (C) conţinut hipoecogen cu calcificări 
şi vezicule fiice rare; III – chist calcificat; IV - chist complicat. 
Acestea permit determinarea localizării exacte, stabilirea relaţiei 
chistului cu organele adiacente, structurii chistului, valorile 
densităţii conţinutului chistic, prezenţa veziculelor fiice calci-
ficărilor în chist şi complicaţiilor [1, 4, 5, 13, 14, 16, 22] (Fig 
1). Aceste examene pot facilita planificarea metodei optimale 
de intervenţie chirurgicală [1, 5, 14, 16]. 

Figura 1. Imagine CT: chist hidatic splenic cu conţinut omogen, 
hiperecogen cu calcificări în capsulă şi substituţia parţială a ţesutului 

lienal (imagine proprie).

Tratamentul
La momentul actual tactica şi conduita de tratament nu 

este standardizată, în literatură fiind publicate diverse opinii 
referitor la metoda optimală de tratament [5, 17]. Conform 
datelor literaturii, tratamentul medicamentos cu preparate 
antiparazitare (Albendazol, Mebendazol, Benzimendazol) este 
indicat în: chisturi mai mici de 6 cm, fără calcificări şi în lipsa 
complicaţiilor [2, 10, 16, 23]. Criteriile eficacităţii tratamentului 
sunt: reducerea dimensiunilor chistului, detaşarea endochis-
tului, mărirea vâscozităţii lichidului chistic şi calcificarea [2, 
10, 23]. Criteriile ineficacităţii sunt lipsa dinamicii favorabile, 
apariţia altor chisturi şi a complicaţiilor [2, 10, 23]. Preparatele 
antiparazitare sunt administrate în combinaţie cu tratamentul 
chirurgical pre- şi post operator pentru prevenirea recurenţelor 
maladiei [1, 2, 6, 7, 11, 13, 19].

O altă modalitate de tratament este puncţia ecoghidată re-
petată cu introducerea soluţiilor scolicide în cavitatea chistului 
[2, 9, 10, 17, 21, 26]. Actualmente nu există soluţie scolicidă 
unanim acceptată, fiind utilizate: soluţia hipersalină de 10%, 
20% [5, 6, 10, 24], polividon iodid 10% [10, 19], cetrimid (ce-
tyltrimethylammonium bromide) 0,1% [2, 11, 16], alcool 96% 
[1]. Criteriile eficacităţii sunt similare cu cele descrise în cazul 
tratmentului conservativ. Metoda posedă riscuri semnificative, 

 Figura 2. Aspect macroscopic al chistului hidatic situat la polul 
inferior al splinei de formă rotundă, dimensiuni 13,0x13,0 cm. 

(imagine proprie).

Figura 3. Acelaşi preparat în secţiune, cu pereţi groşi, calcificaţi.
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fiind descrise reacţii anafilactice, diseminarea intraabdominală 
şi hemoragia [7, 22, 23]. Chistectomia cu prezervarea splinei, 
în opinia unor autori, este argumentată în caz de chist solitar 
superfecial localizat la polurile lienale, la copii şi în cazurile ex-
tinderii procesului către organele adiacente când splenectomia 
este dificilă [2, 5-7, 9, 14-17, 21, 25]. Pentru prima dată rezecţia 
splinei în caz de hidatidoză lienală a fost descrisă de Narasimha-
rao şi alţii în 1987 [25]. Această metodă de tratament prezintă 
risc înalt de hemoragie din ţesutul lienal păstrat şi poate provoca 
o infectare a cavităţii restante [5, 13]. Splenectomia, fiind mai 
simplă tehnic de efectuat şi fără riscul hemoragiei din ţesutul 
lienal sau infectării cavităţii restante, cunoaşte mai mulţi adepţi 
[1, 3-9, 14, 16, 19] (Fig. 2). O complicaţie gravă a splenectomiei 
descrisă în literatură este sepsisul postsplenectomic, care are o 
frecvenţă de 4% la copii şi 1,9% la adulţi [1, 5, 7, 13, 16]. Pentru 
profilaxia sepsisului se administrează vaccinuri şi timp de doi 
ani se efectuază penicilinoterapie [1, 5, 7, 13, 16]. În literatură 
sunt descrise şi alte metode de tratament chirurgical: drenajul 
intern ca chist-jejunostomia [1], rezecţia parţială a chistului 

cu omentopexie [1, 5, 13], drenajul extern [1, 4, 5, 7, 13], chis-
tectomie cu omentopexie [1, 5-7, 13, 15, 16, 19, 24]. Scopul 
tratamentului chirurgical este extirparea completă a chistului 
[1, 5-7, 13, 16, 19]. (Fig. 3) Recent au fost descrise metodele 
chirurgicale laparascopice pentru tratamentul chisturilor hi-
datice cu localizare hepatică şi lienală [1, 2, 9-11, 17, 26-29], 
metoda posedând unele dezavantaje, în literatură fiind descrise 
cazuri de şoc anafilactic după chistectomie laparascopică [10, 
27]. Mai mult ca atât - abordul laparascopic este posibil în caz 
de chisturi relativ mici, fără careva complicaţii; în aceste cazuri 
cavitatea restantă nu necesită lichidare [10, 11, 27, 28].

Concluzii
Hidatidoza lienala este rară chiar şi în regiunile endemice 

pentru această parazitoză. Tactica de tratament a chistului 
hidatic lienal este controversată. Nu sunt păreri generale asu-
pra agenţilor sclerozanţi, folosiţi pentru profilaxia recidivelor 
hidatidozei. Volumul intervenţiilor nu cunoaşte păreri unanime 
despre prezervarea splinei sau înlăturarea completă a ei. 
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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



Arta Medica  •  Nr. 2 (35), 2009     67

Bibliografie
1. BHATIA, M., WONG, F.L., CAO, Y., LAU, H.Y., HUANG, J., PUNEET, P., CHEVALI, L: Pathophysiology of Acute Pancreatitis. Pancreatology 2005; 5:132–144
2. BHATIA, M., BRADY, M., SHOKUHI, S., CHRISTMAS, S., NEOPTOLEMOS, J.P., SLAVIN J: Infl ammatory mediators in acute pancreatitis. J Pathol 2000; 190:117–125.
3. BHATIA, M., NEOPTOLEMOS, J.P., SLAVIN, J: Infl amatory mediators as therapeutic targets in acute pancreatitis. Curr Opin Investig Drugs 2001; 2:496–501.
4. BHATIA, M: Novel therapeutic targets for acute pancreatitis and associated multiple organ dysfunction syndrome. Curr Drug Targets Inflamm Allergy 2002; 1:343–351.
5. GORELICK, F.S., OTANI, T: Mechanisms of intracellular zymogen activation. Bailliиre’s Clin Gastroenterol 1999; 13:227–240.
6. FIGARELLA, C., MISZCZUK-JAMSKA, B., BARRET, A.J: Possible lysosomal activation of pancreatic zymogens: Activation of both human trypsinogens by cathepsin B and spontaneous 

acid activation of human trypsinogen. Biol Chem Hoppe-Seyler 1988; 369:293–298.
7. NARUSE, S: Molecular pathophysiology of pancreatitis. Intern Med 2003; 42:288–289.
8. WHITCOMB, D.C., GORRY, M.C., PRESTON, R.A., FUREY, W., SOSSENHEIMER, M.J, ULRICH, C.D., MARTIN, S.P., GATES, L.K., AMANN, S.T., TOSKES, P.P., LIDDL, R., MCGRATH, K., UOMO, G., 

POST, J.C., EHRLICH, G.D: Hereditary pancreatitis is caused by a mutation in the cationic trypsinogen gene. Nat Genet 1996; 14:141–145.
9. BHATIA, M: Apoptosis versus necrosis in acute pancreatitis. Am J Physiol 2004; 286:G189–G196.
10. BHATIA, M., WALLIG, M.A., HOFBAUER, B., LEE, H.S., FROSSARD, J.L., STEER, M.L., SALUJA, A.K: Induction of apoptosis in pancreatic acinar cells reduces the severity of acute pancre-

atitis. Biochem Biophys Res Commun 1998; 246:476–483.
11. BHATIA, M., WALLIG, M.A: 1-Cyano-2-hydroxy-3-butene: A plant nitrile that induces apoptosis in pancreatic acinar cells and reduces the severity of acute pancreatitis; in Tan BK-H, Bay 

B-H, Zhu Y-Z (eds): Novel Compounds from Natural Products in the New Millennium. Potential and Challenges. New Jersey, World Scientific Publishing Co., 2004, pp 130–138.
12. HAHM, K.B., KIM, J.H., YOU, B.M., KIM, Y.S., CHO, S.W., YIM, H., AHN, B.O., KIM, W.B: Induction of apoptosis with an extract of Artemisia asiatica attenuates the severity of cerulein-

induced pancreatitis in rats. Pancreas 1998; 17:153–157.
13. KERR, J. FR., WYLLIE, A.H., CURRIE, A.R: Apoptosis: A basic biological phenomenon with wideranging implications in tissue kinetics. Br J Cancer 1972; 26:239–245.
14. GUKOVSKAYA, A.S., PERKINS, P., ZANINOVIC, V., SANDOVAL, D., RUTHERFORD, R., FITZSIMMONS, T., PANDOL, S.J., POUCELL-HATTON, S: Mechanisms of cell death after pancreatic duct 

obstruction in the opossum and the rat. Gastroenterology 1996; 110:875–884.
15. FROSSARD, J.L., RUBBIA-BRANDT, L., WALLIG, M.A., BENATHAN, M., OTT, T., MOREL, P., HADENGUE, A., SUTER, S., WILLECKE, K., CHANSON, M: Severe acute pancreatitis and reduced 

acinar cell apoptosis in the exocrine pancreas of mice defi cient for the Cx32 gene. Gastroenterology 2003; 124:481–493.
16. BHATIA, M: Novel therapeutic targets for acute pancreatitis and associated multiple organ dysfunction syndrome: An update. Medicinal Chemistry Reviews – Online 2004; 

1:25–26.
17. RINDERKNECHT, H: Fatal pancreatitis, a consequence of excessive leukocyte stimulation? Int J Pancreatol 1988; 3:105–112.
18. GHIDIRIM, G., GAGAUZ, I., MISIN, I., ZASTAVNITCHI, G., VOZIAN, M. Pancreatită acută severă asociată cu sindromul de compartiment abdominal. Jurnalul de Chirurgie, Iasi 2006; 

11(3):285-289.
19. TAO, J., WANG, C., CHEN, L., et al. Diagnosis and management of severe acute pancreatitis complicated with abdominal compartment syndrome. J Huazhong Univ Sci Technolog 

Med Sci 2003; 23:399–402.
20. DE WAELE, J.J., HESSE, U.J. Life saving abdominal decompression in a patient with severe acute pancreatitis. Acta Chir Belg 2005; 105:96–8.
21. GECELTER, G., FAHOUM, B., GARDEZI, S., et al. Abdominal compartment syndrome in severe acute pancreatitis: an indication for a decompressing laparotomy? Dig Surg 2002; 

19:402–4 
22. ФИЛИН, В.И. Острые заболевания и повреждения поджелудочной железы, “Медицина”, Москва 1982, 44 с.
23. BRADLEY, E.L. A clinically based classification system for acute pancreatitis: summary of the International Symposium on Acute Pancreatitis, Atlanta, GA, 11–13 September 1992. 

Arch Surg 1993; 128:586–90.
24. TOOULI, J., BROOKE-SMITH, M., BASSI, C., CARRI-LOCKE, D., TELFORD, J., FREENY, P., et al. Guidelines for the management of acute pancreatitis. J Gastroenterol Hepatol 2002; 

17(Suppl):S15–S39.
25. PANDEY, L., MILICEVIC, M., GRBIC, R., BULAJIC, M., KRSTIC, R., GOLUBOVIC, G., et al. The value of ultrasound in staging the severity of acute pancreatitis. Acta Chir Iugosl 1997; 

45:63–67.
26. PEZZILLI, R., BILLI, P., BARAKAT, B., D’IMPERIO, N., MIGLIO, F. Ultrasonographic evaluation of the common bile duct in biliary acute pancreatitis patients: comparison with endoscopic 

retrograde cholangiopancreatography. J Ultrasound Med 1999; 18:391–394.
27. BALTHAZAR, E.J. CT diagnosis and staging of acute pancreatitis. Radiol Clin North Am 1989; 27:19–37.
28. PANCREATIC DISEASE GROUP, Chinese Soc. Gastroenterology and Chinese Medical Assoc. Consensus on the diagnosis and treatment of acute pancreatitis. Chinese Journal of Digestive 

Diseases 2005; 6:47–51
29. BALTHAZAR, E.J., ROBINSON, D,L., MEGIBOW, A.J., RANSON, J.H. Acute pancreatitis: value of CT in establishing prognosis. Radiology 1990; 174:331–336.
30. LONDON, N.J., NEOPTOLEMOS, J.P., LAVELLE, J., BAILEY, I., JAMES, D. Contrast-enhanced abdominal computed tomography scanning and prediction of severity of acute pancreatitis: 

a prospective study. Br J Surg 1989; 76:268–272.
31. SIMCHUK, E.J., TRAVERSO, L.W., NUKUI, Y., KOZAREK, R.A. Computed tomography severity index is a predictor of outcomes for severe pancreatitis. Am J Surg 2000; 179:352–355.
32. BRITISH SOCIETY OF GASTROENTEROLOGY. United Kingdom guidelines for the management of acute pancreatitis. Gut 1998; 42(Suppl 2):S1–S13.
33. DERVENIS, C., JOHNSON, C.D., BASSI, C., BRADLEY, E., IMRIE, C.W., MCMAHON, M.J., et al. Diagnosis, objective assessment of severity, and management of acute pancreatitis. Santorini 

consensus conference. Int J Pancreatol 1999; 25:195–210.
34. DE BEAUX, A.C., CARTER, D.C., PALMER, K.R. Endoscopic retrograde cholangiopancreatography and acute pancreatitis. Gut 1996; 38:799–800.
35. HIMAL, H.S. Preoperative endoscopic retrograde cholangiopancreatography (ERCP) is not necessary in mild gallstone pancreatitis. Surg Endosc 1999; 13:782–783.
36. NORTON, S.A., ALDERSON, D. Prospective comparison of endoscopic ultrasonography and endoscopic retrograde cholangiopancreatography in the detection of bile duct stones. Br 

J Surg 1997; 84:1366–1369.
37. PAMOS, S., RIVERA, P., CANELLES, P., QUILES, F., ORTI, E., CUQUERELLA, J., et al. Magnetic resonance cholangiopancreatography (MRCP) versus endoscopic retrograde cholangiopan-

creatography (ERCP): diagnostic usefulness. Gastroenterol Hepatol 1998; 21:174–180.
38. SUGIYAMA, M., ATOMI, Y. Acute biliary pancreatitis: the roles of endoscopic ultrasonography and endoscopic retrograde cholangiopancreatography. Surgery 1998; 124:14–21.
39. TANNER, A.R., DWARAKANATH, A.D., TAIT, N.P. The potential impact of high-quality MRI of the biliary tree on ERCP workload. Eur J Gastroenterol Hepatol 2000; 12:773–776.
40. RANSON, J.H.C., RIFKIND, K.M., ROSES, D.F., et al. Prognostic signs and the role of operative management in acute pancreatitis. Surg Gynaecol Obstet 1974; 139:69–81.
41. RANSON, J.H.C. Etiologic and prognostic factors in human acute pancreatitis: a review. Am J Gastroenterol 1982; 77:633–8.
42. IMRIE ,C.W., BENJAMIN, I.S., FERGUSON, J.E., et al. A single-center double-blind trial of trasylol therapy in primary acute pancreatitis. Br J Surg 1978; 65:337–41.
43. KNAUS, W.A., ZIMMERMAN, J.E., WAGNER, D.P., et al. APACHE – acute physiology and chronic healthe evaluation: a physiologically based classification system. Crit Care Med 1981; 

9:591–7.
44. KNAUS, W.A., DRAPER, E.A., WAGNER, D.P., et al. Apache II: a severity of disease classification system. Crit Care Med 1985; 13:818–29.
45. OGAWA, M., HIROTA, M., HAYAKAWA, T., et al. Development and use of a new staging system for severe acute pancreatitis based on a nationwide survey in Japan. Pancreas 2002; 

25:325–30.
46. UHL, W., WARSHAW, A., IMRIE, C., BASSI, C., MCKAY, C.J., LANKISCH, P.G., et al. IAP Guidelines for the Surgical Management of Acute Pancreatitis. Pancreatology 2002; 2:565–573.
47. LEVANT, J.A., SECRIST, D.M., RESIN, H., STURDEVANT, R.A., GUTH, P.H. Nasogastric suction in the treatment of alcoholic pancreatitis. A controlled study. JAMA 1974; 229:51–52.



68 Nr. 2 (35), 2009    •   Arta 
Medica

48. NAEIJE, R., SALINGRET, E., CLUMECK, N., DE TROYER, A., DEVIS, G. Is nasogastric suction necessary in acute pancreatitis? BMJ. 1978; ii:659–660.
49. KALFARENTZOS, F., KEHAGIAS, J., MEAD, N., KOKKINIS, K., GOGOS, C.A. -Enteral nutrition is superior to parenteral nutrition in severe acute pancreatitis: results of a randomized 

prospective trial. Br J Surg. 1997; 84:1665–1669.
50. EATOCK, F.C., BROMBACHER, G.D., STEVEN, A., IMRIE, C.W., MCKAY, C.J., CARTER, R. - Nasogastric feeding in severe acute pancreatitis may be practical and safe. Int J Pancreatol. 

2000; 28:23–29.
51. NAKAD, A., PIESSEVAUX, H., MAROT, J.C., HOANG, P., GEUBEL, A., VAN STEENBERGEN, W., et al. - Is early enteral nutrition in acute pancreatitis dangerous? About 20 patients fed by 

an endoscopically placed nasogastrojejunal tube. Pancreas 1998; 17:187–193.
52. BEGER, H.G., RAU, B., MAYER, J., PRALLE, U. - Natural course of acute pancreatitis. World J Surg. 1997; 21:130–135.
53. BRADLEY, .E.L., ALLEN, K.A. – A prospective longitudinal study of observation versus surgical intervention in the management of necrotizing pancreatitis. Am J Surg. 1991; 

161:19–24.
54. LUMSDEN. A., BRADLEY, III E.L. - Secondary pancreatic infections. Surg Gynecol Obstet . 1990; 170:459–467.
55. BEGER, H.G., BUCHLER, M., BITTNER, R., BLOCK, S., NEVALAINEN, T., ROSCHER, R. - Necrosectomy and postoperative local lavage in necrotizing pancreatitis. Br J Surg. 1988; 

75:207–212.
56. PEDERZOLI, P., BASSI, C., VESENTINI, S., IACONO, C., NICOLI, N., MANGIANTE, G., et al. - Necrosectomy by lavage in the surgical treatment of severe necrotizing pancreatitis. Results 

in 263 patients. Acta Chir Scand. 1990; 156:775–780.
57. DAVIDSON, E.D., BRADLEY, III E.L. - ‘Marsupialization’ in the treatment of pancreatic abscess. Surgery. 1981; 89:252–256.
58. FARKAS, S., NADUDVARI, P., TOTH, J., TUNYOGI-CSAPO,I., VEZSENYI, K. - ‘Open abdomen’ in the treatment of necrosis in acute pancreatitis. Orv Hetil. 1998; 139: 1343–1346.
59. GHIDIRIM, G., GAGAUZ, I., MISIN, I., IGNATENCO, S., VOZIAN, M., ZASTAVNIŢCHI, G. - Utilizarea vacuum aspiraţiei (V.A.C.) în tratamentul chirurgical al pancreatitei acute severe infectate. 

Buletinul Academiei de Ştiinţe a Moldovei (Ştiinţe Medicale). 2008, no.1(15), p.24-27.

Politraumatismele: concepţii şi noţiuni
Polytrauma: concept and definitions 
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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
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Modul diferit de abordare a principiilor de tratament, in-
dicaţiile şi momentul intervenţiilor chirurgicale, interpretarea 
variată a noţiunii „leziune” necesită nu numai crearea unui 
sistem unic de apreciere a gravităţii traumatismului, ci şi mai 
întâi de toate, definirea noţiunii „traumatism asociat”. Cel mai 
reuşit această noţiune a fost prezentată de Eruhin (1994): „Un 
rol deosebit conceptul bolii traumatice şi recomandările deriva-
te ulterior îl prezintă în tratamentul pacienţilor cu traumatism 
asociat, adică în cazul lezării concomitente a organelor din cel 
puţin două sau mai multe regiuni anatomice ale organismului” 
[1]. În definiţia sa G. Ţâbuleak spune (1995): „Traumatisme 
asociate sunt considerate leziunile mecanice simultane a două 
sau mai multe regiuni anatomice, inclusiv a extremităţilor”, re-
marcă importanţa traumatismelor locomotorului şi subliniază 
originea mecanică a traumei [2]. În mod analogic şi Algower 
defineşte politraumatismul ca fiind leziuni ale uneia din cavi-
tăţile corpului (cap, torace sau abdomen), asociate cu una sau 
mai multe fracturi [3]. Experienţa războaielor din Angola, 
Vietnam, Afganistan şi a altor conflicte a determinat imple-
mentarea termenilor „leziuni multiple”, „politraumatisme”, 
„traumatisme asociate”. Catastrofele din transport, calamităţile 
naturale, accidentele din producţie etc., în rezultatul cărora 
majoritatea suferinzilor prezintă leziuni multiple ale organelor, 
sistemelor şi regiunilor anatomice, impun o atitudine aparte şi 
o revizuire a organizării tratamentului acestui contingent de 
politraumatizaţi, conducând la apariţia termenului de „medi-
cină a dezastrelor şi situaţiilor extremale” [4].

Această întrebare este interpretată controversat în lite-
ratura mondială de specialitate, care descrie traumatismul 
mecanic asociat ca unul combinat. În cazul când gravitatea 
traumatismului, conform sistemelor existente de apreciere a 
severităţii leziunilor, depăşeşte un anumit nivel de puncte, se 
utilizează termenul de „politraumatism”. Acesta defineşte o 
stare acută severă, survenită în urma unui impact de natură 
mecanică, termică, chimică sau electrică, caracterizată prin 
prezenţa de leziuni multiple afectând organe, sisteme sau regi-
uni ale organismului [5, 6]. Conform afirmaţiilor lui Rieunau 
politraumatizatul este un rănit care are două sau mai multe 
leziuni traumatice majore, periferice, viscerale sau complexe 
şi care comportă risc vital imediat sau tardiv. Diferenţiind 
politraumatizatul de polilezat, Favre şi Delacroix susţin că po-
litraumatizatul este victima agresiunilor simultane şi de origini 
diferite, iar polilezatul este victima unor agresiuni simultane 
şi de origine identică [5]. Pentru unificarea atitudinii de orga-
nizare şi celei ştiinţifice în abordarea traumatismului asociat 
Abakumov şi coautorii (2005) propun ca politraumatismul 
să fie divizat în asociat – cauzat de acelaşi agent vulnerant, şi 
combinat - condiţionat de acţiunea diferitor agenţi: mecanic, 
termic, chimic, de radiaţie etc. [7]. Beuran şi coautorii (2007) 
utilizează definiţia politraumatismului acceptată actual: afec-
tarea mai multor regiuni anatomice sau sisteme de organe, în 
care cel puţin o leziune sau combinaţia mai multor leziuni este 
ameninţătoare de viaţă, severitatea lezională fiind >16 pe scara 
ISS (Injury Severity Score) [8, 9]. 

Clasificarea clinico-anatomică a lui Sokolov şi coautorii 
(1990) este orientată în evidenţierea traumatismului predomi-
nant şi formularea diagnosticului într-o succesivitate anumită. 
Leziunea predominantă este considerată acea, care fără trata-
ment este fatală, iar supusă tratamentului - conduce la deces în 
mai mult de 10% cazuri. În funcţie de leziunea predominantă 

autorii divizează traumatismul asociat în 7 grupe: I – trauma-
tism cranio-cerebral asociat; II – traumatism vertebro-medular 
asociat; III – traumatism toracic asociat; IV – traumatism aso-
ciat abdominal şi al spaţiului retroperitoneal; V – traumatism 
asociat al locomotorului; VI – traumatism asociat сu două 
sau mai multe leziuni predominante; VII – trauma multiplă şi 
traumatism asociat nesever, cu pronostic favorabil imediat şi 
la distanţă [10].

Nu mai puţin important este faptul, că după caracterul 
agentului lezional traumatismul asociat poate fi principial 
diversificat în: traumatism deschis provocat prin armă albă 
sau armă de foc şi traumatism închis. În funcţie de caracterul 
predominant al traumatismului se disting: politraumatisme 
cu predominanţă toracică; politraumatisme cu predominanţă 
cranio-cerebrală, medulară şi facială; politraumatisme cu pre-
dominanţă abdominală; politraumatisme cu predominanţă a 
traumatismelor extremităţilor osoase, nervoase şi vasculare 
[5].

În funcţie de gravitatea leziunilor în poltraumatisme se 
disting 3 categorii de pacienţi: 1) politraumatizaţi, la care 
funcţiile vitale sunt alterate cu iminenţă de stop respirator şi 
cu hemodinamică instabilă prin hemoragie severă. Măsurile 
de urgenţă impun asigurarea permeabilităţii căilor respiratorii, 
înlăturarea factorilor care împiedică expansiunea pulmonară, 
ventilaţia artificială, resuscitarea cardiacă şi oprirea hemoragiei 
în primele 5-10 minute de spitalizare (toracotomie, laparoto-
mie) [5]; 2) politraumatizaţi ale căror leziuni nu impun măsuri 
de extremă urgenţă şi care permit 1-2 ore pentru investigaţii, 
precizări de diagnostic; 3) politraumatizaţi la care leziunile 
permit timp suficient pentru precizarea de sediu, diagnostic, 
gravitate şi supraveghere pentru ore şi chiar zile [11].

Aşadar, politraumatizatul cu complexul de leziuni trebuie 
privit nu numai prin concepţie anatomo-fiziologică şi anato-
mică, ci având în vedere, în primul rând, răspunsul fiziopato-
logic al organismului faţă de leziuni, care prin cercuri vicioase 
progresează geometric. Politraumatizatul sintetizează sedii 
traumatice multiple cu o reacţie imediată şi tardivă, având în 
mare măsură potenţial evolutiv spre sindromul de insuficienţă 
organică multiplă [5].

De pe poziţii nozologice generale boala traumatică prezintă 
un fenomen patologic complex [12]. Manifestările clinice şi 
gravitatea acesteia depind de asocierea imprevizibilă a mo-
mentelor, cum ar fi: proprietăţile factorului etiologic, locul de 
impact, puterea şi durata acţiunii acestuia, condiţii endo- şi 
exogene concrete ce determină reactivitatea organismului etc. 
BT reprezintă viaţa organismului accidentat din momentul 
traumatismului până la însănătoşire sau la deces [13]. 

Considerând BT ca rezultatul leziunilor în urma acţiunii 
mecanice excesive, rămâne neelucidată întrebarea cu privire la 
traumatismul uşor. Pornind de la ideea că esenţa nozologică a 
oricărei boli este determinată de factorul etiologic, atunci atât 
leziunile uşoare, cât şi cele severe trebuie atribuite bolii trauma-
tice. Acest fapt, de asemenea, este condiţionat de semnificaţia 
socială, deoarece traumatismul uşor în structura traumelor 
constituie 91-92%, dar conduce la pierderea capacităţii de 
muncă pe lungă durată, provocând un impact moral major. În 
opinia lui Eliskii şi coaut. (2003) acest tip de traumatism, chiar 
dacă nu este însoţit de dereglări serioase ale funcţiilor vitale ale 
organismului, dar conduc la pierderea îndelungată a capacităţii 
de muncă, trebuie considerat ca formă uşoară a BT [14]. Mulţi 
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cercetători au încercat să evidenţieze perioade cât mai tipice 
în evoluţia BT, apreciindu-le denumirea şi originea acestora. 
Din punct de vedere practic, cea mai reuşită periodizare a BT 
a fost propusă de Selezniov şi Hudaiberenov, care deosebesc 4 
perioade: I – reacţia acută la traumatism, care include pierderea 
sangvină acută, şocul traumatic, toxicoza traumatică etc. (până 
la 2 zile); II – perioada manifestărilor precoce (până la 14 zile); 
III – perioada manifestărilor tardive (după 14 zile); IV – peri-
oada de reabilitare [15]. Mulţi autori numesc prima perioadă 
a BT – perioada de şoc. Aceasta orientează medicul spre utili-
zarea diferitor măsuri de extremă urgenţă de diagnosticare şi 
de resuscitare cu scopul salvării vieţii accidentatului. Divizarea 
BT în forme clinice este determinată de procesele patologice 
specifice în traumele cu diversă localizare. În opinia lui Eliskii şi 
a coaut. (2002) merită atenţie clasificarea propusă, ţinând cont 
de principiul anatomo-topografic: 1) cranio-cerebrală; 2) maxi-
lo-facială; 3) vertebro-medulară; 4) toracică; 5) abdominală; 6) 
a bazinului; 7) a locomotorului; 8) mixtă [16]. În cazul formei 
mixte sunt posibile oricare asocieri ale leziunilor. 

În practica medicală această divizare ar determina elabo-
rarea unor noi atitudini în stabilirea gravităţii, prognozarea 
exodului, duratei evoluţiei BT şi acordarea asistenţei speciali-
zate, precum şi estimarea eficacităţii tratamentului. Gravitatea 
BT este determinată de modificările diferitor organe şi sisteme, 
profunzimea dereglărilor funcţiilor vitale şi a celor sistemice, 
cât şi de severitatea complicaţiilor evolutive ale acesteia. Similar 
celorlalte maladii, este raţional de evidenţiat forma uşoară, me-
die şi severă. Actualmente sunt elaborate insuficient criteriile 
gravităţii BT, care corelează preponderent cu gradele şocului. 
Însă gravitatea BT în perioadele evolutive ulterioare poate fi 
determinată de un şir de alţi factori, de care este necesar de ţinut 
cont în procesul tratamentului. În cazul evoluţiei acute a bolii, 
însănătoşirea survine în timp scurt, determinat de restabilirea 
funcţiei organului lezat. Durata îndelungată a BT este condi-
ţionată de declanşarea complicaţiilor, care deseori în evoluţia 
ulterioară a acesteia obţin caracter independent.

În prezent traumatismul asociat sever este considerat o for-
mă deosebită de patologie în chirurgia de urgenţă. Evoluţia cu 
caracter stadial, succesivitatea de apariţie a manifestărilor clinice 
în traumatismul asociat sever şi a complicaţiilor acestuia, au şi 
argumentat implementarea noţiunii de „boală traumatică”. Acest 
termin presupune o categorie clinică specială, care permite de 
a analiza prin prisma obiectivelor diagnostico-curative nu faze 
separate şi complicaţii (şocul, perioada postşoc, complicaţiile 
infecţioase, perioadele de recovalescenţă şi reabilitare), ci întregul 
proces integral până la exodul definitiv al traumatismului [1]. 
În traumatismul asociat fiecare leziune mecanică a ţesuturilor 
şi organelor, fie şi nemortală, îşi aduce contribuţia proprie în 
declanşarea proceselor patologice în organismul accidentatului, 
agravând dezorganizarea funcţională. Ansamblul consecinţelor 
funcţionale al tuturor leziunilor existente determină riscul bolii 
traumatice în general. Factorii patologici în traumatismul asociat 
nu se sumează împreună, ci creează efectul de agravare, conducând 
spre o evoluţie mai gravă a fiecărei leziuni în parte, acest fenomen 
încadrând noţiunea de sindromul de agravare reciprocă [1], care 
include următorii factori patogenetici: multitudine de surse cu 
impulsaţie aferentă patologică; multiple surse de hemoragie; 
dereglarea funcţiei de coordonare a sistemului nervos central în 
cazul şocului sever şi a traumatismului cranio-cerebral; prezenţa 
multiplelor focare de necroză primară, iar ulterior secundară, care 
sporesc nivelul intoxicaţiei.

Conform studiilor lui Gumanenko şi coautorilor (2004), 
formele evolutive principale ale fazei acute ale BT sunt şocul 
traumatic (62,8%), coma cerebrală (18,3%), insuficienţa respi-
ratorie acută (13,2%) şi insuficienţa cardiacă acută (5,7%), care 
şi determină dificultăţile tactice în traumatismul asociat [17]. 

Elucidarea unor noţiuni unificatorii privitor la politrauma-
tisme, precum şi a unei imagini certe despre diversitatea proce-
selor patologice din organele interne în rezultatul traumatismu-
lui asociat facilitează problemele clinicianului în diagnosticul 
leziunilor şi elaborarea tacticii medico-chirurgicale optimale 
în tratamentul bolnavilor cu asemenea traumatisme. 
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Rezumat
Tratamentul pancreatitei cronice (PC) este o provocare pentru chirurgi. Pe parcursul ultimelor decenii, completarea cunoştinţelor despre 
patofiziologia PC, ameliorarea rezultatelor rezecţiilor pancreatice majore, precum şi integrarea metodelor sofisticate de diagnostic în prac-
tica clinică au condus spre modificări esenţiale în chirurgia PC. În această revistă a literaturii se vor detalia indicaţiile pentru tratamentul 
chirurgical a PC, procedeele chirurgicale şi rezultatele acestora.

Summary
Treatment of chronic pancreatitis (CP) is a challenging condition for surgeons. During the last decades, increasing knowledge about 
pathophysiology of CP, improved results of major pancreatic resections, and integration of sophisticated diagnostic methods in clinical 
practice have resulted in significant changes in surgery for CP. This review will detail the indications for surgery in CP patients, the surgical 
procedures, and the results.

Introducere
Pancreatita cronică (PC) este o patologie inflamatorie 

cronică a pancreasului, frecvent asociată de complicaţii ce 
pot necesita tratament chirurgical [1-3]. Incidenţa PC este de 
5-10 cazuri la 100 000 populaţie [4, 5] şi a crescut de patru ori 
în ultimii 30 de ani, fapt explicat prin diagnosticarea sporită 
datorită definiţiei mai vaste şi progreselor imagisticii.

Din cauza înţelegerii limitate a patogenezei PC, evoluţiei 
clinice imprevizibile şi controverselor în criteriile diagnostice şi 
opţiunile terapeutice, managementul pacienţilor cu PC rămâne 
o problemă dificilă. Majoritatea bonavilor este tratată conser-
vativ şi nu necesită intervenţii chirurgicale [6], deşi 20% din 
pacienţi necesită administrare frecventă de analgetice opioide. 
În general, pacienţii sunt programaţi pentru tratament chirur-
gical tardiv în evoluţia bolii, când procesul poate fi stopat sau 
stabilizat, dar nu regresat. Dificultăţile specifice chirurgiei pan-
creatice sunt evidenţiate mai mult în PC din cauza inflamaţiei în 
pancreas şi parapancreatic, fapt ce duce la ştergerea planurilor şi 
limitelor anatomice. Selectarea procedeului chirurgical nu este 
întotdeauna uşoară şi poate fi influenţată de mai mulţi factori, 
inclusiv localizarea procesului patologic, tratamentul anterior 
şi suspectare la cancer.

Indicaţiile de bază pentru tratamentul chirurgical al PC 
sunt durerea persistentă, suspecţie la malignizare şi implicarea 
organelor adiacente. Scopul tratamentului chirurgical este ame-
liorarea calităţii vieţii a pacienţilor. Tactica chirurgicală în PC 
trebuie individualizată conform particularităţilor anatomice, 
caracteristicii durerii, funcţiilor endocrine şi exocrine şi co-

morbidităţilor. Abordul chirurgical implică de obicei procedee 
de drenare în caz de duct dilatat şi procedee de rezecţie în caz 
de duct îngust, inclusiv pancreatojejunostomie longitudinală, 
pancreatoduodenectomie (procedeul Whipple), pancreatodu-
odenectomie cu păstrarea pilorului, pancreatectomie distală, 
pancreatectomie totală, rezecţie cefalopancreatică cu păstrarea 
duodenului (procedeul Beger), rezecţia locală a cefalului pan-
creasului cu pancreatojejunostomie longitudinală (procedeul 
Frey) şi procedeul Berne. 

Drenarea ductului pancreatic
Decompresia şi drenarea ductului reprezintă baza trata-

mentului chirurgical pentru ductul Wirsung dilatat şi stenozat, 
cu sau fără calculi (Fig. 1a,1b). Duval [7], în 1954, a descris 
pancreatojejunostomia caudală cu rezecţia cozii pancreasului, 
Puestow şi Gillesby [8], în 1958, au modificat tehnica decom-
presiei chirurgicale a sistemului ductal pancreatic la pacienţii cu 
PC. Ei au descris drenarea „retrogradă” a ductului pancreatic, 
care implica o anastomoză longitudinală dintre ductul Wirsung 
şi o ansă jejunală Roux-en-Y. Procedeul lor original implica 
rezecţia distală a cozii pancreasului şi splenectomie pentru a 
permite o pancreatojejunostomie extinsă. In 1960 Partington 
şi Rochelle [9] au propus o modificare a acestui procedeu, care 
implica anastomoza directă dintre suprafaţa anterioară a pan-
creasului cu jejunul (Fig. 2a, 2b). Această simplificare permitea 
nu numai păstrarea splinei, dar şi reducea volumul necesar de 
mobilizare a pancreasului, reducând astfel durata operaţiei 
şi volumul pierderii sangvine. Ei au descris, de asemenea, că 
decompresia trebuie să implice toată lungimea sistemului duc-
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Tabelul 1
Procedeele rezecţionale pancreatice[2, 25-34]

Referinţe Procedeu No. de pacienţi Mortalitate generală (%) Morbiditate (%) IE postoperatorie (%) Rezolvarea durerii (%)

Heise et al 2001 [25] 
PPPD vs.

DP 
41
26

4.8 -
67
50

54
89

Jimenez et al 2000 [26] 
PPPD vs.
Whipple 

39
33

1.4
44
45

63
77

60
70

Sakorafas et al 2001 [27] DP 40 0 15 47 81

Sakorafas et al 2000 [28] 
PPPD vs. 
Whipple 

33
72

3.0 32 36 89

Vickers et al 1999 [29] 
PPPD vs. 
Whipple 

18
14

0 31 - 71

Beger et al 1999 [30] Beger 504 0.8 - 21 79

Traverso şi Kozarek 1997 [31] Whipple 47 0 36 22 100

Evans et al 1997 [2] 
Whipple vs. 

Beger 
15
18

- 
-

73
55

30
60

70
70

Martin et al1996 [32] PPPD 45 2.1 54 46 92

Frey şi Amikura 1994 [33] Frey 50 0 22 11 87

Stone et al 1988 [34] 
Whipple vs. 

TP 
15
15

0 20
47
53

70
67

IE: insuficienţă endocrină; PPPD: pancreatoduodenectomie cu păstrarea pilorului; DP: pancreatectomie distală; TP: pancreatectomie totală.

Figura 1. a)  Duct Wirsung dilatat cu calculi în lumen, secţiune orizontală TC (material propriu);  
b) Duct Wirsung dilatat cu calculi în lumen, reconstrucţie frontală TC (material propriu).

Figura 2. a) Schema modificării Partington şi Rochelle a procedeului Puestow; b) PJL. Aspect final (imagine intraoperatorie proprie.

a b

a b
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tal de la coada pancreasului la cefalul pancreasului; avantajul 
acestei decompresii extinse este facilitarea considerabilă a înlă-
turării calculilor din duct. Acest procedeu Puestow modificat, 
pancreatojejunostomia longitudinală (PJL), este orientat spre 
multiplele obstrucţii tipice pentru aceşti pacienţi şi rămâne un 
procedeu preferat în decompresia ductală în PC [10].

PJL trebuie inclusă în opţiuni pentru pacienţii cu PC şi 
duct Wirsung dilatat (≥7 mm) [11-13]. Tehnica chirurgicală 
include o revizie minuţioasă a abdomenului, expunerea largă a 
suprafeţei anterioare a pancreasului prin disecţia ligamentului 
gastrocolic, mobilizarea unghiului hepatic al colonului şi ma-
nevra Kocher [10]. Ductul pancreatic dilatat poate fi frecvent 
identificat prin palpare şi confirmat prin puncţie şi aspiraţie a 
secretului pancreatic. Când ductul nu este palpabil, poate fi de 
folos ultrasonografia intraoperatorie. Ductul este incizat longi-
tudinal şi toţi calculii ductali sunt înlăturaţi [10]. Se prepară o 
ansă jejunală Roux-en-Y la 30 de cm de la ligamentul Treitz, cu 
aplicarea pancreatojejunostomiei latero-laterale retrocolice.

O trecere înrevistă a mai multor pacienţi supuşi acestui 
procedeu ne dă argumente că PJL ameliorează durerea ab-
dominală cronică în cazul a 65% -93% pacienţi [11, 12, 14]. 
Ratele de morbiditate şi mortalitate sunt în general reduse, 
constituind în medie 20% şi 2% respectiv [11, 12, 15, 16]. 
Cea mai mare grupă include 124 de pacienţi cu PC, care au 
suportat PJL modificată şi a fost raportată de Nealon şi Matin 
[14]. 106 din 124 de pacienţi au confirmat rezoluţia completă 
a durerii, definită prin sistarea preparatelor narcotice, la 6,5 ani 
postoperator. Succesul intervenţiei este corelat, probabil, atât cu 
selectarea tehnicii, cât şi a pacienţilor. Bradley [11] a raportat 
că decompresia ductului mai mică de 6 cm, este asociată cu 
reducerea inadecvată a durerii comparativ cu decompresia de 
peste 6 cm. Mai mult ca atât, dimensiunile ductului de peste 7 
mm, de asemenea, au corelat cu succesul tratamentului.

În pofida acestor rezultate, rezultatele la distanţă la paci-
enţii cu PJL demonstrează că până la 50% de pacienţi dezvoltă 
simptome recidivante şi 10-35% nu obţin ameliorarea durerii 
[16, 17].

Rezecţia pancreatică
Cele mai răspândite indicaţii pentru rezecţia pancreatică 

drept tratament de elecţie la pacienţii cu PC sunt: ipoteza lui 
Longmire care presupune, că capul pancreasului este “pacema-
ker”-ul durerii pancreatice în PC [18], durerea persistentă în 
PC cu duct îngust predominant cefalică [19], incidenţa înaltă 

a afectării ductului şi masă inflamatorie în capul pancreasului 
[20-24].

 Rezultatele procedeelor rezecţionale pancreatice la pa-
cienţii cu PC, bazate pe cohorte vaste din marile instituţii 
medicale specializate în chirurgia pancreatică, sunt sumate în 
Tabelul 1 [2, 25-34]. Din păcate, doar câteva studii controlate 
randomizate, care sunt reflectate în Tabelul 2, au comparat 
diverse procedee chirurgicale [22, 35-38].

Pancreatoduodenectomie (procedeul Whipple)
Iniţial acest procedeu a fost descris iniţial pentru rezecţia 

tumorilor periampulare, însă a fost utilizat şi în tratamentul 
chirurgical a pacienţilor cu PC. Este un procedeu sigur, cu 
mortalitate spitalicească de 0% -5% [39], şi ameliorarea durerii 
postoperator în 50%-75% la distanţă [31, 34]. Acest procedeu 
este asociat cu rezultate la distanţă nesatisfăcătoare la pacienţii 
cu PC: funcţie digestivă postoperatorie compromisă inclusiv 
dumping, diaree, ulcer peptic, dispepsie şi diabet zaharat res-
ponsabil pentru morbiditatea şi mortalitatea postoperatorie 
tardivă [35, 40]. Rezultatele chirurgicale la distanţă, în special 
calitatea vieţii a pacienţilor, sunt dezamăgitoare în unele studii 
[35, 41, 42]

Pancreatoduodenectomie cu păstrarea pilorului (PPPD)
Acest procedeu a fost descris de Traverso şi Longmire 

în 1978. Ei au încercat să reducă dereglările fiziologiei gas-
trointestinale observate la pacienţii ce au suportat operaţia 
Whipple, inclusiv scădere ponderală, diaree, dumping, dere-
glarea evacuării gastrice şi ulcere anastomotice. Rezultatele la 
distanţă arată reducerea semnificativă a incidenţei dereglărilor 
gastrointestinale după PPPD comparativ cu procedeul Whipple 
[43], şi asigură o calitate mai bună a vieţii după PPPD [44]. 
Un studiu vast retrospectiv a arătat rezultate comparabile ale 
funcţiei pancreatice postoperator după aceste două procedee 
[26], pe când Berberat et al [45] au raportat că menţinerea 
funcţiei aproape normale a tractului gastrointestinal superior 
a arătat reducerea incidenţei steatoreei şi insuficienţei exocrine 
postoperator, comparativ cu procedeul Whipple. Totuşi, Mül-
ler et al [46] au raportat trei dezavantaje majore ale PPPD la 
pacienţii cu PC: incidenţă crescută a sechelelor postoperatorii 
a evacuării gastrice întârziate tranzitorii (30%-50% pacienţi), 
frecvent asociată de creştere ponderală încetinită; risc de 
colangită; şi insuficienţă endocrină şi exocrină la distanţă la 
peste 45% de pacienţi.

Tabelul 2
Studii controlate randomizate ce compară procedeele chirurgicale pentru tratamentul PC [22, 35-38]

Referinţe Procedeu No. de pacienţi Follow-up (luni) Rezultate

Izbicki et al 1998 [35] PPPD vs. Frey 61 24 (media)
Calitate mai bună a vieţii şi mai puţine complicaţii spitaliceşti la procedeul 

Frey; rezoluţie a durerii şi funcţie pancreatică egale

Izbicki et al 1997 [36] Beger vs. Frey 74 30 (media)
Morbiditate redusă la procedeul Frey; rezoluţie a durerii, funcţie 

pancreatică şi calitatea vieţii egale 

Izbicki et al 1995 [37] DPPHR vs. Frey 42 18 (media)
Rezoluţie a durerii, restabilire ponderală, funcţie pancreatică şi calitatea 

vieţii egale 

Buchler et al 1995 [22] DPPHR vs. PPPD 40 6
Mai puţină durere, restabilire ponderală şi funcţie endocrină mai bune, 

morbiditate redusă în DPPHR

Klempa et al 1995 [38] 
DPPHR vs. 
Whipple

43 36-66
Rezoluţie mai bună a durerii şi diabet de novo mai redus la DPPHR; 

mortalitate şi morbiditate egale
PPPD: pancreatoduodenectomie cu păstrarea pilorului; DPPHR: rezecţie cefalopancreatică cu păstrarea duodenului
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Pancreatectomie distală (DP)
DP este o procedură sigură, cu mortalitate perioperatorie 

de 0%-3,8% şi morbiditate de 15%-31% şi poate fi sau nu asoci-
ată de splenectomie [25,27]. Sawyer şi Frey [47] au accentuat că 
DP trebuie să fie utilizată doar la pacienţi selectaţi cu PC (duct 
pancreatic <5 mm, limitarea patologiei la corpul şi/sau coada 
pancreasului) şi au raportat amelorarea adecvată a durerii la 
90% pacienţi cu PC distală la 4 ani postoperator. Rattner et al 
[48], însă, au raportat amelorarea adecvată a durerii numai la 
31% pacienţi cu PC distală care au suportat DP. În două studii 
recente, DP cu păstrarea splinei a redus durerea la 72%-82% 
pacienţi cu PC [49,50].

Hutchins et al [51] au publicat datele unei serii de 90 de 
pacienţi care au suportat DP pentru PC. Din 84 de pacienţi 
urmăriţi la distanţă, 48 au avut durere abdominală minimală 
sau absentă. Din aceşti pacienţi 46% au devenit diabetici la 2 
ani. Schoenberg et al [52] au raportat 74 de pacienţi cu DP 
pentru PC urmăriţi la 58 luni; 88% pacienţi au avut reducere 
semnificativă a durerii şi 66% o creştere ponderală, pe când 
22% au făcut diabet zaharat.

Pancreatectomie totală (TP)
TP cu păstrarea duodenului şi a splinei a fost descrisă 

pentru tratamentul condiţiilor benigne, care necesită înlătu-
rarea întregului pancreas. Acest procedeu a fost indicat de 
asemenea pacienţilor cu dureri persistente, la care rezecţia 
parţială nu a avut efect, în cazul celor cu insuficienţă endocrină 
şi exocrină totală [53], şi pentru cei cu pancreatită ereditară sau 
cancer pancreatic familial, drept profilaxie a cancerului [54, 
55]. Principala contraindicaţie pentru această procedură este 
prezenţa sau suspecţia de cancer pancreatic. TP duce la mor-
biditate postoperatorie semnificativă, manifestată prin diabet 
insulin-dependent şi insuficienţă exocrină cu malabsorbţie. 
Totuşi implementarea autotransplantării de insule pancreatice 
a condus la restabilirea interesului pentru acest procedeu în 
calitate de o modalitate de tratament pentru PC terminală. Au 
fost raportate mai multe cazuri de TP cu autotransplantare de 
insule pancreatice (infuzie de celule insulare izolate în vena 
porta după pancreatectomie) cu rezultate bune în controlul 
insuficienţei endocrine pancreatice [56, 57]. Unii pacienţi nu 
au mai avut  nevoie de insulină [57], pe când unii pacienţi pot 
necesita insulină exogenă [58].

O analiză comparativă a TP versus procedeul Whipple [34] 
a arătat că TP s-a soldat cu dispariţia completă a durerii la 27% 
pacienţi, comparativ cu 53% din lotul Whipple şi 33% pacienţi 
care au suportat TP au acuzat persistarea durerii postoperator. Pe 
lângă aceasta, unii autori au raportat mortalitate spitalicească de 
26%-47%, cu rezoluţia completă a durerii în 75%-83% în loturile 
cu TP, cu sau fără păstrarea splinei şi a duodenului [42, 48].

Rezecţie cefalului pancreasului cu păstrarea duodenului 
(procedeul Beger)
Rezecţia cefalului pancreasului, cu păstrarea duodenului, 

a fost pentru prima dată descrisă de Beger et al [20]. Indicaţiile 
pentru acest procedeu sunt: durerea abdominală persistentă, 
PC cu duct îngust şi afectarea predominant cefalică. Procedeul 
Beger este contraindicat în caz de suspectare pentru cancer 
pancreatic [30]. Tehnica chirurgicală constă din transecţia 
ventrală a colului pancreasului rezecţie subtotală a capului, 
combinată cu anastomoza dintre o ansă jejunală Roux-en-Y, 

cu porţiunea distală restantă a pancreasului şi cu marginea de 
ţesut pancreatic adiacentă suprafeţei interne a duodenului [59] 
(Fig. 3). Scopul acestui procedeu este de a trata numai capul 
pancreasului mărit, unde se localizează preponderent patolo-
gia, şi de a păstra duodenul, care are un rol crucial în reglarea 
digestiei şi metabolismului glucozei.

Beger et al. [30] au raportat o experienţă de 26 ani, care a 
inclus 504 pacienţi cu PC şi masă inflamatorie cefalopancre-
atică, care au suportat acest procedeu. Urmărirea la 5,7 ani 
a demonstrat că la 91,3% pacienţi a dispărut durerea după 
operaţia Beger, rata mortalităţii spitaliceşti a fost 0,8% şi rata 
letalităţii tardive a fost de 8,9%-12,6%, comparativ cu 20,8%-
35% la pacienţii neoperaţi. Nu au fost furnizate date despre 
efectul acestui procedeu asupra steatoreii sau necesităţii de 
enzime pancreatice. Un studiu randomizat cu 20 pacienţi per 
procedeu -  Beger versus Whipple - a arătat că pacienţii care 
au fost supuşi procedeul lui Beger au avut dureri suportabile şi 
o restabilire ponderală ridicată, însoţită de toleranţă glucidică 
mai bună la termen de 6 luni postoperator [22].

Figura 3. Schema procedeului Beger

Rezecţie locală cefalopancreatică cu  
pancreatojejunostomie longitudinală (procedeul Frey)
O modificare a procedeului Beger a fost descrisă de Frey 

în 1987 [21]. Acest procedeu constă din rezecţia subtotală 
a capului pancreasului cu păstrarea duodenului combinată 
cu PJL. Rezecţia capului pancreasului permite deschiderea 
ductului Wirsung pe traiect spre duoden şi asigură drenarea 
tuturor ducturilor pancreatice prin extinderea ansei Roux 
spre duoden [60] (Fig. 4a,4b,4c). Această operaţie a fost 
creată cu scop de a evita aspectele tehnice mai complicate 
ale procedeului Beger, divizarea colului pancreatic şi nece-
sitatea pentru 2 anastomoze pancreatice separate [60]. Este 
descrisă, de asemenea, pentru pacienţii cu PC „predominant 
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cefalică”, asumând că capul pancreasului, cu ducturi fibrozate 
şi stenozate, nu este adecvat rezolvat prin simpla decompre-
sie a ductului Wirsung în cadrul procedeului Puestow [60]. 
Procedeul Frey este indicat şi pentru pacienţii cu PC cu duct 
îngust şi pentru pacienţii cu dilatare uşoară şi strictură a 
ductului pancreatic proximal [21, 60]. Imposibilitatea de a 
exclude tumori maligne pancreatice este o contraindicaţie 
pentru efectuarea procedeului Frey [60].

Procedeul Frey este asociat cu mortalitate operatorie de 
0% şi o morbiditate perioperatorie de 22% [33, 60]. Rezolva-
rea excelentă a durerii a fost obţinută la 74,5% pacienţi după 
37 luni, pe când progresarea insuficienţei endocrine (11%) şi 
exocrine (11%) a fost minimă şi mai mică comparativ cu alte 
procedee [60]. Într-un studiu randomizat prospectiv, efectuat 
la Universitatea din Hamburg, procedeul Frey a fost comparat 
cu PPPD [35]. Rata morbidităţii a constituit 19,4% în lotul Frey 
şi 53,3 în lotul PPPD; scorul durerii a scăzut postoperator cu 
94% şi 95% respectiv. La 2 ani postoperator calitatea globală a 
vieţii s-a ameliorat cu 71% şi 43% respectiv.

Într-un studiu prospectiv randomizat, efectuat de Izbicki 
et al [37], procedeul Frey a fost comparat cu procedeul Beger. 
La 1,5 ani postoperator pacienţii supuşi procedeului Frey sau 
Beger au demonstrat o reducere a scorului durerii de 94% şi 
95% respectiv. Ambele loturi de pacienţi au avut o creştere a 
indicilor calităţii vieţii de 67%, fără a fi observate diferenţe 
semnificative a funcţiei endocrine şi exocrine între loturi.

Procedeul Berne
Rezecţia pancreatică implică controlul afluentelor venei 

mezenterice superioare (VMS), inferior de capul pancreasu-
lui, precum şi separarea suprafeţei posterioare a pancreasului 
de VMS şi de eventualele vene colaterale. Aceasta este cea 
mai meticuloasă etapă în rezecţia capului pancreasului, în-
deosebi când sunt prezente semne de hipertensiune portală. 
Patologia venei porte contribuie la morbiditate intra- şi 
postoperatorie în chirurgia pancreatică. Luând în conside-
raţie aceste momente, Gloor et al. [61], în 2001, au descris 
o modificare a rezecţiei cefalopancreatice cu păstrarea 
duodenului – modificarea Berne. Accesul la pancreas este 
efectuat prin disecţia ligamentuuli gastrocolic după mobi-
lizarea flexurii hepatice a colonului şi manevra Kocher. La 
această etapă este identificată vena porta, care rămâne sub 
control vizual. În prezenţa hipertensiunii portale şi a venelor 
colaterale autorii nu recomandă disecţia retopancreatic pe 
axul suprafeţei anterioare a venei mezenterice superioare. 
Capsula anterioară a capului pancreasului este incizată şi 
cefalul pancreatic mărit se excizează practic în întregime, 
lăsând posterior doar o punte subţire de ţesut pancreatic şi 
coledocul şi ductul Wirsung deschise (Fig. 5). Apoi ductu-
rile deschise sunt incluse în anastomoza terminolaterală a 
capului pancreasului cu ansa jejunală interpusă. Dacă ductul 
pancreatic are stenoze multiple, acesta este deschis pe traiect 
spre corp şi coadă, şi anastomozat conform modificării pro-
cedeului Puestow, cum a fost propus de Frey şi Smith [21].

Köninger et al. [62] au efectuat un studiu randomizat 
prospectiv, comparând procedeul Berne cu procedeul Beger. 
Au fost randomizaţi 56 pacienţi pentru procedeul Berne sau 
Beger. Calitatea vieţii la doi ani postoperator nu a fost semni-
ficativ diferită între loturi – Beger 65,6% vs. Berne 71,3%, P = 
.371, însă procedeul Berne este mai simplu de efectuat, timpul 

 Figura 4. a) Schema procedeului Frey; b) Procedeul Frey: rezecţia 
subtotală a capului pancreasului şi deschiderea ductului Wirsung 

pe traiect. Se observă drenul în regiunea coledocowirsungostomiei 
interne (imagine intraoperatorie proprie); c) Ţesut pancreatic rezecat 

şi calcului extraşi din Wirsung (imagine proprie).

b

c

a



76 Nr. 2 (35), 2009    •   Arta 
Medica

PPPD) este necesară în caz de orice suspecţie la tumori maligne. 
Pentru pacienţii cu PC predominant cefalică cu duct pancreatic 
de dimensiuni normale lipsit de stricturi procedeul Beger este 
preferabil. Pentru pacienţii cu anatomie în „lanţ de lacuri”, 
preferabil este procedeul Frey, deoarece acesta rezolvă modifi-
cările sus numite prin pancreatojejunostomie. Pancreatectomia 
distală este foarte eficientă la pacienţii cu stricturi benigne ale 
ductului pancreatic caudal, cu dilatare ductală proximală sau în 
cazul dereglarii integrităţii ductului, imposibil de rezolvat prin 
pancreatojejunostomie, cât şi pentru pacienţii cu complicaţii 
a pancreatitei limitate la pancreasul distal, cum ar fi pseudo-
chisturile sau tromboza asociată a venei lienale.

Concluzie
Procedeele chirurgicale asigură ameliorarea de durată 

a durerii, o calitate mai bună a vieţii, cu păstrarea funcţiei 
endocrine şi exocrine a pancreasului şi sunt asociate cu rate 
reduse a mortalităţii şi morbidităţii precoce sau tardivă. Pe 
lângă rezultatele disponibile din studiile randomizate con-
trolate sunt necesare studii suplimentare pentru a determina 
care procedeu este cel mai eficient în tratamentul pacienţilor 
cu pancreatită cronică.

 Figura 5. Procedeul Berne: imagine după excizia subtotală a capului 
pancreasului (imagine proprie).
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Новые возможности антибактериальной терапии  
инфекций в хирургической практике
New Possibilities of Antibacterial Therapy  
of Infections in Surgical Practice 

А. А. ЗАЙЦЕВ, О. И. КАРПОВ, А. Ю. СТРЕКАЧЕВ 
Институт фармакологии Санкт-Петербургского  
государственного медицинского университета им. акад. И. П. Павлова 

Эмпирический подход к антибиотикотерапии внеболь-
ничных инфекций в стационаре является определяющим, 
по крайней мере на начальном этапе лечения. От грамот-
ного решения врача в выборе средств и методов стартовой 
терапии зависит самое главное — удастся ли остановить 
инфекционный процесс на начальной фазе его развития 
или же допустить его прогрессирование. Правильная 
врачебная тактика обусловливает возможность борьбы с 
внебольничной условно-патогенной микрофлорой, тогда 
как ее недостаточная эффективность приводит к пролон-
гации пребывания больного в стационаре и, соответствен-
но, повышает риск присоединения внутригоспитальных 
патогенов, возможности борьбы с которыми более огра-
ничены. Иными словами, эффективная стартовая анти-
биотикотерапия — это чрезвычайно важный фактор, от 
которого во многом зависит исход болезни. 

Преобладающие микроорганизмы и рекомендуемые 
антибактериальные средства 

Все сказанное имеет прямое отношение к осложненным 
внебольничным интраабдоминальным инфекциям, тре-
бующих не только оперативного лечения, но и назначения 
антибактериальных средств. Эти инфекции, как пра-вило, 
имеют полимикробную этиологию, включающую ассо
циации грамположительных и грамотрицательных аэробов 
и анаэробов. Частота встречаемости анаэробов неодинаково 
оценивается разными авторами, но главное, что эти микроор-
ганизмы единодушно признаются ведущими возбудителями 
инфекций брюшной полости и, следовательно, антианаэ-
робный компонент в спектре антибиотика является одним 
из определяющих критериев в его выборе. Немаловажное 
значение имеют также фармакокинетика антибактериально-
го препарата, его переносимость и фармакоэкономические 
аспекты лечения. Применение антибиотиков направлено на 
предупреждение интраабдоминального реинфицирования 
и формирование экстраабдоминальных очагов. Даже при 
наличии микробиологических данных существуют слож-
ности их клинической оценки, затрудняющие установление 
ведущего возбудителя. 

Среди аэробных микроорганизмов при внебольнич-
ных интраабдоминальных инфекциях преобладают 

грамположительные кокки — золотистый стафилококк, 
обычно чувствительный к метициллину, пиогенный и дру-
гие стрептококки. Грамотрицательные микроорганизмы 
представлены бактериями семейства Enterobacteriaceae 
– прежде всего E.coli, реже другими видами (Klebsiella spp., 
Proteus spp.). К сожалению, даже внебольничные штаммы 
энтеробактерий способны продуцировать различные бета-
лактамазы, инактивирующие незащищенные пеницилли-
ны и цефалоспорины I—II, а иногда и III поколения. 

Среди анаэробных возбудителей внебольничных ин-
траабдоминальных инфекций встречаются различные 
бактероиды, клостридии, фузобактерии, пептострепто-
кокки и некоторые другие. Важно еще раз подчеркнуть, 
что необходимо приостановить инфекционный процесс 
именно на этом этапе, поскольку его прогрессирование 
сопровождается риском присоединения госпитальных 
резистентных штаммов микроорганизмов (например, 
метициллинорезистентных стафилококков, клебсиеллы, 
продуцирующих бета-лактамазы расширенного спект-
ра), в том числе новых, не характерных для внебольнич-
ных инфекций, таких как Enterobacter spp., Serratia spp., 
Citrobacterspp. и неферментирующих бактерий — псев-
домонад и ацинетобактера, характеризующихся высокой 
устойчивостью ко многим группам антибактериальных 
препаратов. 

В наши дни перечень антибактериальных средств, ре-
комендуемых при внебольничных инфекциях брюшной 
полости, включает «защищенные» пенициллины (амок-
сициллин/клавуланат, пиперациллин/тазобактам, тикар-
циллин/клавуланат), а также фторхинолоны и цефалоспо-
рины II—III поколений в сочетании с метронидазолом. 
Наибольший и, в целом, положительный опыт в плане 
эффективности и переносимости накоплен при исполь-
зовании защищенных пенициллинов и цефалоспоринов 
III поколения (цефотаксим, цефтриаксон) в комбинации с 
метронидазолом. Указанные режимы терапии не лишены 
недостатков, прежде всего связанных с необходимостью 
частого введения препаратов. Кроме того, их эффектив-
ность в последние годы снизилась в результате более 
частого выделения микроорганизмов, устойчивых к этим 
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антибиотикам. Поэтому в клинической практике часто 
назначаются комбинации двух-трех, а иногда и четырех 
антибактериальных препаратов одновременно. 

Внебольничные интраабдоминальные инфекции рас-
сматриваются как весьма серьезные заболевания, до сих 
пор характеризующиеся вариабельной, но высокой леталь-
ностью (3—30%). Анализ эффективности различных схем 
антибиотикотерапии показывает, что при эмпирическом 
подходе успех стартовой терапии достигается не более 
чем в 65% случаев [1]. В остальных случаях необходимо 
назначение антибактериальных препаратов второй линии, 
иногда — повторное оперативное вмешательство, а часть 
больных погибает. При неуспехе стартовой терапии значи-
тельно удлиняются сроки госпитализации и существенно 
— в 3—10 раз — возрастает стоимость излечения одного 
больного (затраты на дополнительные парентеральные 
антибиотики + новая операция + дополнительные дни 
пребывания в стационаре). 

Поэтому интерес представляют новые антибактери-
альные средства, в последнее время зарегистрированные 
в РФ. К ним относится моксифлоксацин, являющийся 
новым фторхинолоном с повышенной активностью про-
тив грамположительных микроорганизмов и анаэробов. 
По сумме фармакодинамических и фармакокинетичес-
ких характеристик указанный препарат вполне отвечает 
критериям, предъявляемым к средствам стартовой эмпи-
рической терапии внебольничных интраабдоминальных 
инфекций, причем может назначаться в режиме моноте-
рапии. Моксифлоксацин активен против как аэробных, 
так и анаэробных микроорганизмов, вводится один раз в 
сутки и характеризуется хорошей переносимостью. 

Клинико-фармакологическая характеристика  
моксифлоксацина 

Заслуженной популярностью при лечении интраабдо-
минальных инфекций пользуются синтетические противо-
микробные средства фторхинолоны и, в первую очередь, 
наиболее активный из них ципрофлоксацин. В целом, по 
антимикробному спектру ципрофлоксацин сопоставим с 
аминогликозидами, но не обладает присущей последним 
нефро— и ототоксичностью. К сожалению, он характе-
ризуются низкой активностью в отношении стрептокок-
ков и отсутствием реального эффекта против анаэробов 
— клостридий и бактероидов. 

Учитывая ключевую роль полимикробных ассоциаций 
в этиологии интраабдоминальных инфекций, большие 
надежды в их лечении возлагаются на фторхинолоны 
последнего поколения. Из них в нашей стране разрешены 
к клиническому применению препараты левофлоксацин 
(Таваник) и моксифлоксацин (Авелокс). Они обладают 
повышенной активностью против пневмококков, стреп-
тококков и стафилококков, сопоставимы с ципрофлокса-
цином по активности против Enterobacteriaceae, а моксиф-
локсацин характеризуется также высокой антианаэробной 
активностью. 

Новые фторхинолоны характеризуются хорошими 
фармакокинетическими показателями, например, их 
биодоступность при приеме внутрь близка к 100%, они 
создают высокие концентрации в различных тканях и 
средах организма, имеют клинически значимый постан-

тибиотический эффект в отношении грамположительных 
и грамотрицательных микроорганизмов. Удобный режим 
введения — 1 раз в сутки и наличие энтеральной и парен-
теральной лекарственных форм делает указанные препа-
раты «идеальными» для ступенчатой тактики лечения. 
Все сказанное может определить широкие перспективы 
их клинического использования в рамках монотерапии 
различных инфекций. 

Моксифлоксацин обладает широким антибактериаль-
ным спектром, включающим большинство клинически 
значимых возбудителей интраабдоминальных инфекций. 
Среди грамположительных бактерий к нему высокочувс-
твительны стрептококки, пневмококки, стафилококки, 
причем моксифлоксацин превосходит другие фторхино-
лоны по активности в отношении пенициллинорезистен-
тных штаммов пневмококков и метициллино-резистен-
тных стафилококков. Для большинства представителей 
Enterobacteriaceae МПК90 моксифлоксацина составляет 
< 1 мг/л, хотя он, по сравнению с ципрофлоксацином, ме-
нее активен in vitro против Pseudomonas spp. и некоторых 
штаммов энтеробактера и цитробактера. По действию на 
анаэробы моксифлоксацин не уступает метронидазолу, 
ингибитор-защищенным пенициллинам и карбапенемам 
[2]. 

Важной фармакодинамической особенностью моксиф-
локсацина является приблизительно одинаковое сродство 
к топоизомеразам I и II типов — мишеням фторхинолонов 
в бактериальной клетке, что в наибольшей степени предо-
твращает селекцию устойчивых штаммов [3]. Надежность 
эффекта препарата подтверждается также данными in vitro 
о том, что его активность лишь незначительно снижается 
при сдвигах рН среды в диапазоне 5,6—8,4 и практически 
не изменяется при значениях инокулюма 104—106 КОЕ/
мл [4]. 

Фторхинолоны реальным эффектом против энтерокок-
ков не обладают, однако, в отличие от цефалоспоринов, 
не являются факторами риска суперинфекции E.faedum и 
E.faecalis. Поэтому рекомендуется периодическая «замена» 
беталактамов на фторхинолоны, значительно уменьшаю-
щая частоту выявления энтерококков в стационарах [5]. 

Новые фторхинолоны первоначально рассматрива-
лись как средства лечения тяжелой пневмонии и других 
заболеваний дыхательного тракта. Однако особенности 
фармакодинамики и фармакокинетики лево— и моксиф-
локсацина позволяют рассчитывать на их эффективность 
и при других инфекционных заболеваниях смешанной 
природы: 

— широкий антибактериальных спектр против грам-
положительных и грамотрицательных аэробных и анаэ-
робных бактерий; 

— простой и удобный режим дозирования — один 
раз в сутки; 

— возможность выбора между внутривенным или 
пероральным приемом в одной и той же дозе, и (при не-
обходимости и/или возможности) проведение «ступен-
чатой» терапии; 

— высокий профиль безопасности и переносимости. 
Особого внимания заслуживает вопрос о профилакти-

ке интраабдоминальных инфекций, особенно у больных 
из так называемых групп риска, которые подвергаются 
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«условно чистому» оперативному вмешательству. Со-
гласно проведенному нами фармакоэпидемиологичес-
кому исследованию периоперационная профилактика 
осуществляется, к сожалению, только в 10% случаев [6]. 
В 90% применялось введение антибиотиков в послеопе-
рационном периоде в течение 5—7 дней. В большинстве 
случаев использовалась комбинация ампициллин + ген-
тамицин + метронидазол (108 случаев), реже применялась 
комбинация канамицин + клиндамицин + ципрофлокса-
цин. Эффективность превентивной антибиотикотерапии 
составила 70%. В остальных случаях развились инфекци-
онные осложнения, потребовавшие смены антибиотиков: 
нагноение в послеоперационной ране, расхождение швов, 
инфильтраты в зоне оперативного вмешательства с гипер-
термией в течение более 4 суток. Клинико-экономический 
анализ показал, что введение антибиотиков после опера-
ции приводит к возрастанию расходов в 1,5—2,1 раза. 

С этой точки зрения перспективным представляется 
использование современных фторхинолонов, в частности, 
моксифлоксацина, для профилактических целей, что нами 
сделано, например, при гистерэктомии. 30 больных были 
рандомизированы на 2 равные группы. Больные первой 
группы получали моксифлоксацин внутрь в дозе 0,4 г за 2 
часа до операции, больные второй группы — цефуроксим 
в дозе 1,5 г и метронидазол в дозе 0,5 г внутривенно за 60 
мин до операции. В обеих группах пациенток эффектив-

ность периоперационной профилактики составила 100%. 
Побочные эффекты при профилактике не возникли. 

Анализ минимизации стоимости профилактики гово-
рит в пользу моксифлоксацина, поскольку профилактика 
обходится в среднем в 170 руб./чел., а при использовании 
цефуроксима с метронидазолом (с учетом расходных 
материалов) — 207 руб./чел. [7]. По результатам этого 
исследования нами сделан вывод, что моксифлоксацин 
эффективен и безопасен в качестве средства периопера-
ционной профилактики при абдоминальной гистерэкто-
мии и имеет фармакоэкономические преимущества перед 
комбинацией цефуроксим + метронидазол. 

В заключение подчеркнем, что новые фторхинолоны 
не обладают значимой активностью против некоторых 
актуальных интраабдоминальных патогенов, в частнос-
ти, синегонойной палочки. Однако полученные нами 
предварительные данные свидетельствуют о том, что при 
выделении штаммов, характеризующихся невысокими 
цифрами МПК левофлоксацина отмечается проявления 
эрадикационных свойств левофлоксацина в отношении 
этих штаммов [8]. Поэтому, на наш взгляд наступило время 
отказаться от приклееного к лево- и моксифлоксацину яр-
лыка «респираторных» фторхинолонов и рассматривать их 
как препараты, которые могут быть использованы также и 
в хирургической практике, в том числе и в ОРИТ. 
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Cazuri Clinice

Tromboza venoasă mezenterică –  
complicaţie rară a pancreatitei acute
Venous mesenteric thrombosis -  
rare complication of acute pancreatitis

Gheorghe GHIDIRIM, Sergiu REVENCU
 Catedra chirurgie nr. 1 „ Nicolae Anestiadi”, USMF „Nicolae Testemiţanu”

Rezumat
Tromboza venoasă mezenterică este o afecţiune relativ rară, constituind 5-15 % în contextul ischemiilor acute mezenterice. Are debut 
insidios, de obicei se suprapune pe simptomatica altor suferinţe din zona sistemului sangvin portal sau la distanţă. Tratamentul constă în 
rezecţia intestinului necrotizat, eliberarea axului venos portal, terapia afecțiunii cauzale, când este cunoscută, şi terapia anticoagulantă. 
Articolul de faţă prezintă cazul unui pacient cu tromboza venoasă mezenterică cu necroză intestinală survenit pe fundal de pancreatită 
acută necrotică.

Summary
Venous mesenteric thrombosis is a relatively rare disease and represents 5-15% in the context of acute mesenteric ischemia. Are beginning 
insidiously, usually overlaps over the other suffering symptoms from the area of portal blood system or at the distance. Treatment consists 
in resection of necrotic intestine, issue of portal venous axis, therapy of causal affection, when causal affection is known, the anticoagulant 
therapy is used also. This article present a case of a patient with venous mesenteric thrombosis with intestinal necrosis occurred on the 
background of acute necrotic pancreatitis.

Introducere
Ischemia acută mezenterică (IAM) este o urgenţă abdomi-

nală cu o mortalitate intraspitalicească 60-80% (2,3). Tromboza 
venoasă mezenterică prezintă numai 5 -15% (4,5) în cadrul 
IAM, iar acestea numai 1-2% din totalitatea bolilor gastroin-
testinale, incidenţa acestora creşte considerabil în ultimul timp 
(6 ).Diagnosticată în timp util, de regulă, nu este posibil, iar în 
stadiul de gangrenă intestinală posibilităţile terapeutice sunt 
limitate. De la abandonarea deliberată a oricărui gest operatoriu 
în cazurile de necroză totală a intestinului subţire şi colonului 
drept, până la rezecţiile segmentare cu control repetitiv. Angi-
ografia selectivă mezenterică, tomografia computerizată (CT) 
asociată cu angiografie sunt concentrate în centrele medicale 
existente şi nu sunt investigaţii de rutină la aceşti pacienţi. De 
asemenea nu există un ghid clinic pentru diagnostic şi tra-
tament. Prezentăm cazul unui pacient cu tromboză venoasă 
mezenterică survenit pe fondal de pancreatită acută necrotică 
( PAN), complicat cu necroză segmentară ce a necesitat trata-
mentul chirurgical de urgenţă.

Prezentarea cazului
Istoric şi antecedente
Este vorba de un bărbat în vârstă de 70 de ani, M.M. F. 

O. 99/137, spitalizat la 3.02.2009 în secţia gastroenterologie a 
SCM „Sf. Arh. Mihail” pentru dureri abdominale, localizate 
preponderent în zona epigastrică, vome cu alimente, balonare 

abdominală care au apărut în decursul a trei săptămâni. Inten-
sificarea acuzelor l-au adus la clinică. 

Antecedente
Nebăutor şi nefumător. Colecistectomie în anul 2000, fără 

alergii.
Examenul fizic 
Abdomen balonat dureros uşor în zona epigastrică, fără 

semne peritoneale, cu emisie de gaze. Se optează pentru sus-
piciune la ocluzie intestinală acută.

Investigaţii paraclinice
FGDS. 3.02.2009. Eroziuni gastrice cu diametru 0,3 

mm.,polip senil în zona antrală. Biopsie. EUS. 3.02.2009. ne-
informativ, meteorism pronunţat. Ro-grafia abdomenului pe 
gol. 7.02.2009. un nivel hidroaeric caracteristic pentru intestin 
subţire. Fibrocolonoscopie: s-a reuşit de examinat segmentul 
colonic până la unghiul hepatic, colită catarală. Enterografie 
9.02.2009. Peste 15 ore substanţa baritată ajunge în intestinul 
gros, cu dispariţia nivelului hidroaeric.

Examenul de laborator 
Analiza generală de sânge, urină, ALAT, ASAT, bilirubina, 

ureea, glicemia, coagulograma fără devieri.
Între timp se transferă în secţia chirurgie la 7.02.2009. Se 

observă o evoluţie lentă în restabilirea tranzitului intestinal şi 
dispariţia durerilor şi balonării abdomenului pe fundalul unei 
terapii infuzionale. La 14.02.2009 reapar durerilor abdominale 
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difuze, permanente, de o intensitate sporită, vome, balonări, 
absenţa scaunului. Examenul fizic pune în evidenţă reapariţia 
balonării abdominale, un abdomen sensibil cu semne incerte 
peritoneale. Se aplică sonda gastrică, terapia infuzională, anal-
getice. La 15.02.2009 se concluzionează necesitatea intervenţiei 
chirurgicale de urgenţă pentru ocluzie intestinală acută com-
plicată cu peritonită acută.

Intervenţie chirurgicală
15.02.2009. (duminică). Pacientul a fost anesteziat şi in-

tubat. Laparotomie medio mediană. În cavitatea peritoneală 
lichid hemoragic-murdar aproximativ 500 ml. La 80 cm de la 
flexura duodeno – jejunală segmente de jejun necrotizat, aspect 
de cârnaț, pe o lungime de 100 cm. De asemenea se observă un 
infiltrat în rădăcina mezoului intestinului subţire a colonului 
transvers şi peripancreatic constituit din grăsimi saponificate 
masive. Se efectuează rezecţia segmentului de jejun necrotizat 
cu anastomoza T-T. Flux arterial pulsatil. Se concluzionează 
tromboză venoasă mezenterică. Heparinoterapie pe masă 5000 
Un. Control cu sonda Fogarty a axului venos mezenterico-
portal - permeabil. Drenare. 

Diagnostic postoperator. PAN. Plastron peripancreatic cu 
fuziune în rădăcina mezoului intestinului subţire şi a colonului 
transvers. Tromboza venoasă mezenterică. Necroza segmentară 
de jejun. Peritonită difuză hemoragică.

Evoluţia postoperatorie 
Evoluţie postoperatorie cu sângerare difuză în prima zi. 

Reluarea tranzitului în ziua a 5-a. Spre zilele 4-5 se observă o 
exteriorizare pe tuburile de dren un lichid sero-hemoragic 300-
500 ml/24 de ore, ulterior spre zilele 11 devine lăptos (examen 
2.03.2009-proteina 1,6 g/l; proba Rivalt-negativă; amilaza 6,8 
u/l; glucoza 7,7 mmol/l; LDH-112u/l; microscopie-cantitate 
mică de limfocite) în cantităţi de 2000 ml/24 de ore. Ulterior 
cantitatea de lichid diminuează până la 200 ml/24 de ore. Este 
extras tubul de drenaj. Externare în la a 20-a zi postoperator. 
CT 03.03.2009. (fig. 1), reexaminat peste două săptămâni: stare 
satisfăcătoare. Tranzit intestinal satisfăcător. ECO – Doppler 
(fig. 2), flux sanguin portal diminuat.

Discuţii
Există încă discordanţe legate de terminologia ischemiei 

intestinale, întrebuinţată de Asociaţia Gastroenterologică 
Amaricană (tab. 1)

Tabelul 1
Clasificarea ischemiei intestinale propusă de Asociaţia 

Gastroenterologică Amaricană în 2000. 

Ischemia acută mezenterică
Ischemie mezenterică cronică 

sau angina intestinală
1. Ocluzia arterială majoră
2. Ocluzia arterială minoră
3. Embolus major
4. Tromboză venoasă mezenterică
5. Vaso-constricţie splanhnică  
(ischemie mezenterică non-ocluzivă)

1. Colita ischemică

În alte clasificări se omite tromboza venoasă mezenterică 
(7) , iar alţi autori suplimentează cu obstrucţii extraluminale 
ale arterelor mezenterice, leziuni traumatice vasculare viscerale, 
anevrisme ale unui vas splanhnic (8). Frecvenţa trombozei 
venoase mezenterice este în general redusă. În cadrul ischemi-
ilor acute enterocolice este estimată la 5-15% (1,4). Numărul 
descris fiind de obicei de zeci de cazuri, majoritatea prezentând 
cazuri unice. ( 5,9). Tromboza venoasă mezenterică în func-
ţie de etiologia ei este clasificată în primară şi secundară. În 
cazul când nu este găsit un factor etiologic, tromboza venoasă 
primară poate fi spontană sau idiopatică. Cea secundară este 
consecinţa unor entităţi în nemijlocita apropiere sau la distan-
ţă: infecţii intraabdominale, ciroza hepatică, splenomegalie, 
traumatism, pancreatită, boli hematologice (policitemia vera), 
stări postsplenectomie, hipercoagulabilităţi induse din exterior 
(contraceptive) sau generate de alte afecţiuni (cancer), congestie 
şi staza locală, traumatism venos mezenteric. Conform unor 
estimări actuale 20% din cazuri de tromboză venoasă mezente-
rică sunt idiopatice iar restul de 80% sunt secundare , mai fiind 
descrişi aşa factori ca deficienţa de proteină S şi C, deficienţă de 
antitrombină III, disfibrinogenemia, plasminogenul anormal, 
trombocitoza, siclemia, mutaţii genetice la nivelul factorului V 
Leiden cu impact în apariţia trombozelor venoase de diferită 
localizare (10). De asemenea tromboza venoasă mezenterică se 
poate dezvolta consecutiv la volvulus, invaginaţie, strangulare 
a intestinului sau ca urmare a trombozei secundare extensive 
în ischemiile arteriale mezenterice. Morfopatologic predomină 
tromboza venoasă în bazinul venei mezenterice superioare cu 
un răsunet clinic dramatic, cazurile de tromboză combinată 
a ambelor vene mezenterice fiind o cazuistică. Conform pro-
pagării procesului de tromboză se descrie calea ascendentă şi 

Figura 2. ECO-Doppler: venă portă – flux sanguin brusc scăzut.
Figura 1. Examen computer-tomografic: infiltraţia grăsimii 

peripancreatice (Balthasar C.)
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cea descendentă, de la periferie spre vena portă. Fiziopatologic, 
toţi factorii etiologici se realizează prin dezideratele descrise 
de Virchow pentru un proces de tromboză – stază, dereglări în 
sistemul de coagulare, lezarea intimei, având o pondere diferită. 
În cazul prezentat cel puţin doi factori sunt prezenţi incontes-
tabil – compresia venoasă de către plastronul peripancreatic şi 
dereglările în sistemele coagulare şi plasminogenului; sateliţi 
fideli pancreatitei acute necrotice.

Tabloul clinic este insidios. În cazurile ce decurg cu ne-
croză intestinală durerile, simptomatica de ocluzie intestinală, 
îndeosebi enterografia ce arată întârzierea vădită a propagării 
substanţei de contrast cu mlăştinirea acesteia în intestinul 
subţire, pierderea formei şi configuraţiei intestinului, precum şi 
semnele peritoneale impun laparatomia exploratorie în majori-
tatea instituţiilor medicale. Laparoscopia diagnostică confirmă 
necesitatea intervenţiei chirurgicale. Tergiversarea intervenţiei 
duce la extinderea trombozei venoase mezenterice, care este 
un proces dinamic. O altă cale de diagnosticare este aplicarea 
noilor tehnologii medicale, de multe ori inaccesibile în timp 
util. Examinarea Doppler duplex ca prima opţiune de exploa-
tare imagistică pentru stabilirea diagnosticului se impune prin 
accesibilitate, miniinvazivitate (11). Tomografia computerizată 
cu substanţă de contrast poate pune în evidenţă tromboza în 
vena mezenterică superioară, vena portă şi vena splenică cu sau 
fără îngroşarea peretelui intestinal (12). Ca şi în cazul prezentat, 
investigaţiile de laborator – leucocitoza, creşterea lactatului şi 
amilazei serice nu sunt utile pentru diagnosticul de tromboză 
venoasă mezenterică. În absenţa semnelor peritoneale şi con-
firmarea paraclinică a trombozei venoase (CT, ECO-Doppler) 
terapia anticoagulantă se va începe imediat, accentul punându-
se pe heparină 7-10 zile (13). Terapia cu trombolitici vine să 
completeze tratamentul, se preferă de a introduce tromboliticul 
în nemijlocita apropiere: în artera mezenterică superioară (14), 

transhepatic pe calea venei portă sau pe calea venei jugulare 
interne (15). Reiese că trombusulul poate fi lizat sai/şi deplasat 
în vena portă, dar fărâmițat, obţinându-se restabilirea totală sau 
parţială a fluxului sanguin. Atitudinea selectivă intraoperatorie 
este rezecţia intestinului necrotizat şi restabilirea continuităţii 
tractului digestiv, terapia anticoagulantă şi trombolitică pe 
masă direct în axul venos. Unii autori se pronunţă împotriva 
trombectomiei venoase, menţionând pericolul expansiunii 
distale difuze a procesului. Viabilitatea intraoperatorie a in-
testinului are graniţe certe comparativ cu gangrena în IAM. 
Un „second-look” reieşind din această indicaţie nefiind argu-
mentat. Mortalitatea în tromboza venoasă mezenterică este 
mai scăzută, comparativ cu cea din IAM, fiind estimată între 
20% şi 50%. Factorii principali incriminaţi sunt dehiscenţa, 
peritonita, sindromul de ansă intestinală scurtă cu sindrom 
de malabsorbţie (4,5,13,16). O consecinţă mai la distanţă este 
tromboza venei portă cu posibilităţi de compensare hemodi-
namică prin anastomozele porto-cavale. În același timp sunt 
descrise cazuri promiţătoare în rezecţiile întinse de intestin (9). 
Transplantul de intestin subţire şi alimentaţia parenterală totală 
sau intermitentă sunt posibilităţi de perspectivă.

Concluzii
1.	Durerea, semnele de ocluzie intestinală şi semnele peri-

toneale impun o laparotomie exploratorie de urgenţă.
2.	Rezecţia intestinului necrotizat cu anastomoză prima-

ră, terapia cu anticoagulante intraoperatorie completată cu 
trombolitici constituie tratamentul electiv a trombozei venoase 
mezenterice. Sancţiunea chirurgicală sau/şi terapeutică necesită 
şi afecţiunile de fon.

3.	În ciuda metodelor îmbunătăţite de diagnostic şi tra-
tament mortalitatea rămâne mare. Se impun noi metode de 
cercetare farmacoangiografice şi opţiuni chirurgicale în fazele 
precoce ce ar îmbunătăţi prognosticul.
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