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SUMARUL RECOMANDARILOR

Pancreatita acuta (PA) este o maladie complexa a pancreasului exocrin, caracterizata prin
leziunea acutd a celulelor acinare si raspunsul inflamator local si sistemic”. Acest proces de
autodigestie este doar initial abacterian, iar dupd infectarea endogend devine complicatie septica
cu evolutie grava, manifestata prin endotoxicoza, raspuns inflamator local si sistemic, cat si prin
disfunctii organice si poliorganice cu posibila dezvoltare a pancreonecrozei infectate. Pancreatita
acuta prezintd o entitate clinico-patologicd heterogena, care poate avea o evolutie variabila,
cuprinzand un spectru larg de manifestdri, de la forma usoara (PA edematoasd) — 80%, cu
evolutie benigna, la forma severda (PA necroticd) — 20%, grevatd de o inaltd morbiditate si
mortalitate. Evolutia PA poate fi asociatd cu complicatii sistemice (SIRS, ARDS, MODS) si
locale (colectie lichidiana acuta, pseudochist, colectie necrotica acutd, necroza izolata, abces
pancreatic, hemoragii erozive, fistule pancreatice si digestive) — toate necesitdnd un algoritm
diagnostic aparte si atitudine terapeutica specifica.

La nivel global incidenta anuala a PA, raportata pe parcursul ultimelor decade, a fost de
13-45 de cazuri la 100.000 locuitori — de la cea mai mare inregistrata in SUA si Finlanda, medie
— in Norvegia, Suedia, Danemarca, Islanda, cea mai joasd — in Olanda, Germania si Marea
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Britanie. Rata globald de mortalitate la pacientii cu PA este de 2%, aceasta creste la 15-25% la
cei cu forma severa de boala.

Factori de risc: litiaza biliara, consumul de alcool, trauma iatrogena (postoperatorie),
hipercalciemia, hiperlipoproteinemia, deficitul proteic, sarcina, alti factori etiologici (procesele
autoimune, vasculite, preparate medicamentoase, maladiile infectioase (parotidita virala,
hepatita, citomegalovirusul), factorii alergici (vopsele, lacuri, mirosul materialelor de
constructie, socul anafilactic), procesele dishormonale, maladiile organelor adiacente glandei
pancreatice (gastroduodenita, ulcerul penetrant, tumorile zonei hepatopancreatoduodenale).

PA este un proces inflamator-necrotizant al tesutului pancreatic, ce survine ca raspuns la leziuni
functionale sau structurale ale acinilor pancreatici. Conform clasificarii Atlanta 2012 revizuite,
formelor clinice le corespund modificari morfopatologice si sunt asociate histopatologic cu 2
tipuri de boali: PA interstitiali edematoasi; PA necrotici. In forma usoarid sunt prezente
modificdri histopatologice locale (edem interstitial, focare microscopice de necroza a tesutului
adipos, asociate cu complicatii locale: colectii lichidiene acute peripancreatice (in primele 4
sdptamani) si pseudochistul pancreatic (dupa 4 saptimani). In formele moderat severi si severa
acestea sunt prezentate de necrozd extensivda a tesutului adipos, necrozd hemoragicd intra- si
extrapancreaticd, asociate cu complicatii locale: colectii necrotice acute (in primele 4 saptdmani)
si necroza incapsulata (dupa 4 saptamani).

Ca baza pentru stabilirea diagnosticului de PA sunt datele anamnestice (prezenta patologiei
cailor biliare, incalcarea regimului alimentar) si datele clinice (triada Mondor: durere, voma si
meteorism). Examenul clinic releva tegumente palide, reci (in colaps), uneori acoperite cu
transpiratii abundente, asociate cu acrocianozd sau echimoze in regiunea fetei si gatului,
ombilicului, partile laterale ale abdomenului. Abdomenul este destins, uneori cu absenta
zgomotelor intestinale, sugerand ileus; cu asimetrie abdominala datorita meteorismului colonului
transvers (semnul Bonde), palpator — sensibilitate dureroasd localizata (etajul superior) sau
difuza; rezistentda musculara in proiectia pancreasului (semnul Korte), disparitia pulsatiei aortei
abdominale (semnul Voskresensky), percutor — prezenta ,,semnului clopotelului” (Razdolsky);
zona de sonoritate situatda transversal in abdomenul superior (semnul Gobief), timpanism si
prezenta ascitei (matitate deplasabila — semnul Kerven), auscultativ — fenomenul de ,,abdomen
mut” sau ,,liniste abdominala” (lipsa zgomotelor intestinale).

Investigatiile paraclinice la examenul primar includ hemoleucograma, amilazemia, amilazurie,
in conditii de policlinica sau Unitatea Primiri Urgente — USG abdominald, examenul radiologic
al toracelui si abdomenului; 1n sectiile de chirurgie, UTI — USG, FEGDS, TC abdominald, RMN,
CPGRE si laparoscopia la necesitate. Conform criteriilor de evaluare a severitatii PA (SIRS,
RANSON, APACHE, ATLANTA, Glasgow/IMRE) se va elabora tactica de tratament (sectia de
chirurgie sau UTI) si se vor respecta principiile de tratament complex al PA:

e Monitorizarea continua a parametrilor vitali intr-o unitate de terapie intensiva sau
unitate de Ingrijire cu asistentd inalta n caz de aparitie a disfunctiei organice;
e Terapia fluidicd precoce, pana la aparitia semnelor de degradare hemodinamica, cu scop
de restabilire a volumului de sange circulant si refacere a perfuziei tisulare ;
e Antibioterapia profilactica;
Combaterea sindromului de hipertensiune intraabdominala;
Nutritia enterald precoce (in termen de 48 de ore);
Terapia durerii;
Controlul glicemic strict;
Profilaxia ulcerului de stres;
Profilaxia antitrombotica;
Terapii antisecretorii;
Metodele de purificare continua a sangelui;
Terapii care vizeaza raspunsul inflamator.



Strategiile curative depind de forma evolutiva a bolii si tipul si caracterul complicatiilkor locale
ale PA. Necroza peripancreatica cat si cea pancreatica necesitd de obicei tratament chirurgical
atunci cand este infectatd, in timp ce necroza sterild, neobstructiva poate fi adesea gestionatd
printr-o strategie expectativa. Temporizarea interventiei pana la necroza dureaza de obicei circa
4 saptamani de la debutul bolii. Necrozectomia pancreaticd retroperitoneald stanga prin drenare
percutanatd cu cateter si/sau drenaj transgastric endoscopic, abordarile laparoscopice,
necrozectomia pancreatica retroperitonealda minim invaziva si drenajul percutan cu debridare
deschisa asistatd video, toate au fost propuse ca alternative la necrozectomia pancreatica
deschisa.

Strategia optimd pentru PA necrozantd infectata este fie drenajul percutan retroperitoneal, fie
drenajul endoscopic, echoghidat, urmat daca este necesar, de necrozectomie endoscopica sau
chirurgicala. Drenajul percutan retroperitoneal sau endoscopic ar trebui sa o alternativa posibila
in tratamentul PA infectate, cu pereti formati ai pseudochistului. Operatia deschisa consta in
expunerea zonei necrotice dupa sectiunea ligamentului gastro-colic si duodeno-colic, apoi
debridarea tesutului necrotic sau poate fi gestionata in diferite moduri:

e mesaj deschis: cavitatea BO este tamponata, iar pacientul este programat pentru interventii
repetate, de obicei la fiecare 48 de ore, panad cand procesul necrotic este rezolvat;

erelaparotomii planificate seriate: dupd necrosectomia initiald si lavaj, pacientul este
programat pentru relaparotomie si necrsechestrectomie de etapa.

In PA necrozanti sterild doar obstructie biliara in evolutie, simptomele persistente ale bolii si
sindromul coledocian major impune interventia chirurgicald de urgenti. In PA severi asociati cu
lichid intraperitoneal se utilizeaza laparoscopia pentru lavaj peritoneal, contand pe lichidarea
toxinelor si a diferitor metaboliti din cavitatea abdominala, minimalizand absorbtia sistemica si
efectul raspunsului inflamator sistemic si insuficienta de organe. La pacientii cu PA biliara
severa care nu raspund la terapia de resuscitare, este indicata sfincterotomia endoscopica precoce
si coledocolitextractia. In cazul obstructiei biliare sau colangitei pacientii pot beneficia de STE
(<24 h) dupa perioada de resuscitare precoce. La pacientii cu PA biliara usoara care regreseaza
in 2-3 zile, colecistectomia trebuie efectuata in cadrul aceleiasi spitalizar pentru profilaxia PA
recurente. Pacientii cu un episod sever de pancreatita biliard trebuie supusi colecistectomiei
dupa rezolvarea pancreatitei si complicatiilor locale ulterioare. La pacientii cu colectii
peripancreatice colecistectomia trebuie amanatd pand la rezolvarea colectiilor (sau efectuata
dupd 6 saptamani daca sunt prezente colectii persistente).

Conform clasificarii Atlanta pentru PA, revizuita in 2012, complicatiile locale rezultand din
pancreatita acutd au o nomenclaturd definitd. Fiecare tip are un istoric natural particular si, prin
urmare, si o abordare a tratamentului, dupd cum urmeaza:

e In PA necrotici asepticd si peritonita fermentativdi se recomandi eliminarea lichidului
inflamator din cavitatea abdominala. aceasta atenueazd manifestarile sindromului de intoxicatie
endogend si este o modalitate de a prevenire a peritonitei purulente si a abceselor abdominale,
atunci cand este asociatd o infectie;

e Colectia acuta pancreatica este o colectie de lichid omogen adiacent pancreasului din cadrul
primelor 4 saptamani de la debutul pancreatitei. Acesta este diferit de un pseudochist, deoarece nu
existd perete care incapsuleazd fluidul. Lichidul pancreatic din colectiile acute sunt rareori
infectate si majoritatea se rezolva prin tratament medicamentos, fara interventie chirurgicala.

e Pseudochisturile sunt colectii de fluide incapsulate cu un perete inflamator instituit, care apar
de obicei peste 4 sdptamani In evolutia PA severe si se rezolva spontan. Atata timp cat
pseudochistul are imagisticd asimptomatica, este suficientd monitorizarea i urmarirea clinica si
CT cu contrast sau RMN pentru confirmarea rezolutiei finale. Cand un pseudochist este
simptomatic, pacientii pot prezenta durere, diferite grade de obstructie gastricd sau duodenala,
pierdere In greutate sau obstructie biliara, rareori, conducand la ascitd pancreatica, sangerare sau
infectie a chistului sau eroziune a vaselor din jur. Acestea necesita interventie chirurgicala pentru
drenaj (percutanat, endoscopic sau chirurgical). Tehnicile endoscopice transmurale (stomac sau
duoden) folosite sau drenajul transpapilar cu stentare este de preferat.
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e Gestionarea necrozei pancreatice a evoluat de la debridarea chirurgicala agresiva prin
necrosectomie deschisd la o abordare miniminvaziva. Atitudinea terapeuticd include drenarea
abcesului pancreatic sau a parapancreatitei purulent-necrotice, recomandandu-se preferinta
interventiilor miniminvazive (drenaj sub ghidaj ecografic, retroperitoneoscopie, prin
minilaparotomie etc. In cazul esecului drenajului minim invaziv, laparotomia de debridare cu
necrosechestrectomie este operatia de electie. Momentul optim pentru prima laparotomie igienica
cu necrosechestrectomie este de 4-5 saptamani de la debutul bolii.

e Sangerarea este adesea cauzata de eroziunea a.splenica sau a.gastroduodenald sau a altor vase
peripancreatice si se asociaza cu semne de hipovolemie si scadere a hematocritului. CT cu
angiografie va confirma diagnosticul si poate identifica extravazarea de contrast care indica vasul
implicat. Mortalitatea a fost mai mare la pacientii care au fost supusi unei interventii chirurgicale
primare in comparatie cu angioembolizarea. Pacientii cu PA severa ar trebui sa beneficieze de o
tentativd angiograficd de a controla sangerarea. Daca acest lucru esueaza, se recomandd operatia
de urgentd imediatd pentru hemostaza chirurgicala.

e Fistula pancreaticd determina un impact negativ asupra homeostaziei organismului, datorita
malnutritiei, infectiilor si a escoriatiilor tegumentare. O serie de factori influenteaza tabloul clinic
al fistulei pancreatice postpancreatitd acuta: localizarea laceratiei ductale pe pancreas;
dimensiunea acesteia; capacitatea organismului de a compensa pierderrile volemice si
hidrielectrolitice cauzate de debitul fistule. Fistula pancreatica poate evolua spre pseudochist
pancreatic sau spre necroze parenchimatoase, ascita pancreatica, fistule pancreatice interne sau
externe, efuziuni pleurale sau pericardice. Tratamentul corect este deosebit de dificil, necesitand o
abordare multidisciplinara si urmarea unui algoritm terapeutic pe etape: stabilizarea pacientului si
optimizarea starii clinice (controlul secretiei pancreatice exocrine, drenajul eficient al colectiilor,
nutritive adecvatd, corectia dezechilibrelor hidroelectrolitice severe); caracterizarea anatomiei
ductale a pancreasului prin TC, RMN, CRGRE si stentarea leziunilor ductale, sfincterotomie,
drenaj nazo-biliar), si tratamentul definitiv al fistulei (prin tratament conservativ — 70-82% cazuri
sau abordare diferentiatd in functie de entitatea clinico-patologicd). Postoperator la majoritatea
pacientilor se formeaza fistula pancreaticd externa, care dupd sistarea procesului inflamator se
vindeca spontan in circa 2-4 luni dupa tratamentul conservativ. in cazul unei fistule persistente,
care nu se inchide timp de 6 luni, se recomanda tratament chirurgical programat.

e Fistula digestivd este una dintre complicatiile bine-cunoscute secundare ale PA severe. In
functie de sediul fistulei, poate implica stomacul, duodenul, jejunul, ileonul si colonul, fie sunt
asociate, fie separat. Poate rezulta din eroziunea directd a enzimelor digestive eliberate de
pancreasul inflamat pe tractul adiacent sau poate aparea ca o consecinta a necrozei intestinale din
cauza trombozei vasculare intr-o zona de inflamatie si infectie.

In plus, fistulele digestive pot fi asociate cu interventia chirurgicald. Desi studiile anterioare
sugereaza ca fistula digestiva apare rar la pacientii cu PA, interventia chirurgicala pentru necroza
pancreatica sau parapancreatica ar creste frecventa. S-a raportat ca fistulele digestive pot provoca
consecinte clinice grave, cum ar fi hemoragia si exacerbarea infectiei cu rezultat fatal.

Ca si criterii de externare In PA se enumerd: normalizarea stdrii generale a pacientului,
restabilirea pasajului intestinal; lipsa semnelor clinice (dureri, febra, etc); lipsa complicatiilor
postoperatorii; prezenta pseudochistului pancreatic in faza de maturizare. Tn cadrul profilaxiei
PA pacientului 1 se recomandd reducerea riscurilor (colecistectomia programata dupd 6
saptamani de la externare in cazul unei PA severe, timp In care se va rezolva infiltratul
retroperitoneal si colectiile lichidiene intraabdominale; renuntare la alcool, respectarea dietei si
celorlalte prevederi ale ghidului pacientului).

Medicilor de familie le revine misiune de supraveghere si evidenta a sechelelor. Pacientii obezi
si cei cu hipertrigliceridemie trebuie consiliati in ceea ce priveste scaderea in greutate,
modificarile dietetice si evitarea alcoolului, precum si administrarea terapiilor farmacologice
care includ fibrati, statine si acizi grasi omega-3. Pacientii depistati au hipercalcemie in timpul
episodului de PA trebuie evaluati pentru hiperparatiroidism primar sau, mai rar, malignitate si
tireotoxicoza. Efectele pe termen lung ale PA sunt considerabile, chiar si la cei cu episoade

7



usoare sau primare de PA. Pacientii sunt expusi riscului dezvoltarii episoadelor recurente de PA,
progresiei bolii spre pancreatitd cronicd cu dezvoltarea insuficientei endocrine si exocrine. Cei
mai mari factori de risc pentru dezvoltarea PA recurente sunt pancreatita acuta alcoolica,
pancreatita acuta biliara la pacientii necolecistectomizati si fumatul. Pacientii cu diaree, steatoree
si/sau teste pozitive de insuficientd pancreatica exocrind, cum ar fi: elastaza-1 fecala, grasimea
fecald etc. pot beneficia de suplimentarea cu enzime pancreatice. Diabetul zaharat pancreatogen
(diabet zaharat de tip 3c) este afectarea functiei endocrine pancreatice legate de leziuni
pancreatice structurale din cauza PA si coreleaza cu pancreatita cronica, dar se poate dezvolta si
la pacientii cu PA necrozantd severa. Pacientii cu colectii peripancreatice de lichid trebuie
urmariti regulat si evaluati pentru stabilirea ameliorarii sau agravarii simptomelor precum:
durerea, intoleranta la alimentare si febra. Pacientii trebuie sa fie evaluati frecvent, iar
managementul — ajustat in baza constatarilor si tendintelor clinice, utilizdnd strategiile de
management atat in spital, cat si in ambulatoriu

ABREVIERILE FOLOSITE TN DOCUMENT

ALT Alaninaminotransferaza

AMP Asistentd medicala primara

AMUP Asistenta medicala urgenta prespitaliceasca
APACHE Acute Physiology and Chronic Health Evaluation
ASA Societatea Americand de Anesteziologie

AST Aspartataminotransferaza

ASM Academia de Stiinte a Moldovei

BO Bursa omentala

EAB Echilibrul acidobazic

EKG Electrocardiografie

ERCP Colangiopancreatografia retrograda endoscopica
EUS Ultrasonografia endoscopica

FA Fosfataza alcalina

HFVV Hemofiltrare veno-venoasa

GGT Gamma glutamiltransferaza

IMSP Institutia Medico-Sanitard Publica

IMU Institutul de Medicina Urgenta

LB Litiaza biliara

MRCP Colangiopancreatografia prin rezonanta magnetica
MS RM Ministerul Sanatatii al Republicii Moldova

) Obligatoriu

PA Pancreatita acuta

PaO, Presiunea partiald a oxigenului in sangele arterial
PAS Pancreatita acuta severa

PCR Proteina C-reactiva

PS Puls

PVC Presiunea venoasa centrala

R Recomandabil

RAINS Remediile antiinflamatorii nonsteroidiene

RG Rezectia gastrica

RM Republica Moldova

RMN Rezonanta magnetica nucleara

Sa02 Pulsoximetria

SIRS Systemic inflamatory response syndrom

TA Tensiunea arteriala
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TC Tomografia computerizata
TTPA Timpul de tromboplastina partial activat
USG Ultrasonografia
USMF Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie
UTlI Unitate Terapie Intensiva
\/SH Viteza sedimentarii hematiilor
PREFATA

Acest protocol a fost elaborat de grupul de lucru al Ministerului Sanatatii al Republicii
Moldova (MS RM), constituit din specialistii Catedrei Chirurgie nr.1 ,Nicolac Anestiadi” si
Anesteziologie si reanimatologie nr.1 ,,Valeriu Ghereg” ale USMF ,Nicolae Testemitanu” si ai
IMSP Institutul de Medicina Urgentd din Chisinau.

Protocolul Clinic National este elaborat in conformitate cu ghidurile internationale actuale
privind pancreatita acuta la adult si va servi drept baza pentru elaborarea protocoalelor clinice
institutionale. La recomandarea MS RM, pentru monitorizarea protocoalelor institutionale pot
fi folosite formulare suplimentare, care nu sunt incluse in Protocolul Clinic National.

A.PARTEA INTRODUCTIVA
A.1. Diagnosticul: Pancreatita acuta (PA)
Exemple de diagnostic clinic:
1. Pancreatita acuta
2. Pancreatita acuta edematoasa
3. Pancreatita acuta infiltrativ-necrotica
4. Pancreatita acuta necrotico-purulenta
5. Pancreatita acuta emfizematoasa

A.2. Codul bolii (CIM 10)
Bolile pancreasului (K85)
K85 Pancreatita acuta
K860 Pancreatita cronica datorita alcoolismului
K861 Alte pancreatite cronice
K862 Chistul pancreasului
K863 Pseudochistul pancreatic
K868 Alte boli precizate ale pancreasului
K869 Boala pancreasului fara precizare

A.3. Utilizatorii

1. Prestatorii serviciilor de Asistenta medicala primarad (medici de familie si asistentele
medicale de familie)
Asistenta medicald urgenta (AMU)

3. Prestatorii serviciilor de Asistentd medicala specializatd de ambulatoriu (chirurgi,
asistente medicale)

4. Prestatorii serviciilor de asistentd medicald spitaliceasca (Sectiile de chirurgie ale
spitalelor raionale, municipale si republicane (specialisti in chirurgie,
gastroenterologie, medicina internd, endoscopie, radiologie, anestezie/terapie
intensiva, medici rezidenti, asistente medicale))

Noti: Protocolul, la necesitate, poate fi utilizat si de catre alti specialisti.

N

A.4. Scopurile protocolului
1. A facilita diagnosticarea precoce al pancreatitei acute (PA)
2. A evalua criteriile clinice si paraclinice certe Tn pancreatita acutd pentru a evita
malpraxisul (diagnosticare eronata)
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3. A spori calitatea tratamentului acordat pacientilor cu pancreatita acuta.
4. A reduce rata de complicatii si de mortalitate prin pancreatitd acuta.

A.S. Data elaboririi protocolului: 2022
A.6. Data urmatoarei revizuiri: 2027

A.7. Lista si informatiile de contact ale autorilor si ale persoanelor care au participat la

elaborarea protocolului

Numele Functia detinuta

Gheorghe Ghidirim dr. hab. st.med., prof.univ., Catedra Chirurgie nr.1 ,,Nicolae Anestiadi”,
USMF , Nicolae Testemitanu”, academician al ASM

Gheorghe Rojnoveanu dr. hab. st.med., prof.univ., Sef Catedra de Chirurgie nr.1 ,,Nicolae
Anestiadi”’, USMF , Nicolae Testemitanu”, presedinte al Asociatiei
Chirurgilor , Nicolae Anestiadi” din Republica Moldova

Sergiu Revencu dr. st.med., conf.univ., Catedra Chirurgie nr.1 ,,Nicolae Anestiadi”’, USMF
,,Nicolae Testemitanu”

lon Gagauz dr. st.med., conf.cerc., Sef de sectie Chirurgie si traumatism asociat, IMSP
Institutul de Medicind Urgenta

Sergiu Berliba dr. st.med., conf.univ., Catedra Chirurgie nr.1 ,,Nicolae Anestiadi”’, USMF
,,Nicolae Testemitanu”

Radu Gurghis dr. st.med., conf.cerc., Catedra Chirurgie nr.1 ,Nicolaec Anestiadi”, USMF
,,Nicolae Testemitanu”

Diana Boleac dr. st.med., conf.univ., Catedra de Anesteziologie si reanimatologie nr.1
,,Valeriu Ghereg”, USMF , Nicolae Testemitanu”

Svetlana Plimadeala dr. st.med., conf.univ., Catedra de Anesteziologie si reanimatologie nr.1
,,Valeriu Ghereg”, USMF ,Nicolae Testemitanu”

Protocolul a fost discutat si aprobat de:

Denumirea

Persoana responsabild — semnatura

Catedra Chirurgie nr.1 ,Nicolaec Anestiadi”,
USMF , Nicolae Testemitanu” din RM

Sergiu Ignatenco, dr., st., med.,conf,,
univer.,sef catedra

Comisia stiinfifico-metodica de profil ,,Chirurgie”

Evghenii Gutu, dr. hab. st.med., prof.univ.,
presedinte

Comisia de specialitatea a MS in Medicina de familie

Ghenadie Curocichin, dr. hab. st.med.,
prof.univ., presedinte

Comisia de specialitatea a MS In Farmacologie si
farmacologie clinica.

Bacinschi Nicolae, dr. hab. st.med.,
prof.univ., presedinte

Comisia de specialitatea a MS Tn Medicina de laborator

Anatolie Visnevschi, dr. hab. st.med.,
prof.univ., presedinte

Agentia Medicamentului si Dispozitivelor Medicale

Dragos Gutu, director general

Compania Nationald de Asigurari in Medicina

lon Dodon, director general

Centrul National de Asistentda Medicala Urgenta
Prespitaliceasca

Tatiana Bicic, vicedirector medical

Consiliul de Experti al Ministerului Sanatatii

Aurel Grosu, dr. hab. st. med., prof.univ.,

presedinte

A.8. Definitiile folosite in document
Pancreatita acuta (PA) este o maladie complexd a

pancreasului exocrin, caracterizatd prin

leziunea acuta a celulelor acinare si raspunsul inflamator local si sistemic” [10]. Aceasta definitie,
in fond corecta, trebuie completata cu mentiunea, ca acest proces de autodigestie este doar initial
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abacterian, iar dupd infectarea endogend devine complicatie septica cu evolutie grava, manifestata
prin endotoxicoza, rdspuns inflamator local si sistemic, cat si prin disfunctii organice si
poliorganice cu posibila dezvoltare a pancreonecrozei infectate.

Pancreatita acuta prezinta o entitate clinico-patologica heterogena [2], care poate avea o evolutie
variabild, cuprinzand un spectru larg de manifestari, de la forma usoara cu evolutie benigna, la
forma severa, grevata de o inalta morbiditate si mortalitate [3].

Pancreatita acuta edematoasa — in clasificarea histopatologicd, corespunde clinic PA usoare —
circa 85% (Atlanta, 1992), fiind o boald autolimitata, in care disfunctia de organe si sisteme este
minimald si complet reversibilda in aproximativ o sdptdmana,. Histopatologic forma este
caracterizata de edemul interstitial, dar pot fi depistate si zone de necroza adipoasa.

Pancreatita acuta necrotici — cuprinde PA necrotico-hemoragicd si PA supurata, care
corespunde clinic PA severe: reprezinta forme asociate cu complicatii amenintatoare de viata, si
anume complicatii sistemice si colectii pancreatice si peripancreatice (necroze pancreatice — 75%
sau peripancreatice).

Pancreatita biliara — cea mai frecventd forma de pancreatita acuta, litiaza biliard fiind in factor
de risc in declansarea bolii. Mecanismul patogenetic al acestei forme de pancreatitd implica
obstructia ductului pancreatic de catre calcul si secretia intensiva concomitenta de enzime, uneori
poate avea loc si refluxul bilio-pancreatic.[4].

Pancreatita postoperatorie sau iatrogena (0,5-3%) este provocata de multipli factori nocivi:
lezarea directd a glandei (biopsie, rezectie), obstructia papilei si a ductului pancreatic (dren
transpapilar, dilatarea excesiva, sfincterotomia endoscopicd sau chirurgicald), staza duodenald si
refluxul duodeno-pancreatic (RG Billroth-II cu sindrom de ansa aferentd), ischemia celiacd sau
sistemica in caz de operatii traumatizante din zona hepato-pancreatico-biliara.

Pancreatita ereditara este o formd rard de PA, fiind cauzatd de mutatia unei gene a
tripsinogenului si degradarii mecanismului normal de protectie.

Pancreatita idiopatica, desi intalnita cu o0 frecventa importantd (15-20%), nu este clara pana la
urma etiologia concreta a acesteia.

Pancreatita necrotica emfizematoasa este o forma rara si severa a pancreatitei acute asociata de
dezvoltarea infectiei cu microorganisme producitoare de gaz [5].

Colectie pancreatica lichidiana acuta — lichid peripancreatic asociat cu edem interstitial
pancreatic fara necroza peripancreatica asociatd. Acest termen se aplicd numai zonelor de lichid
peripancreatic vazute in primele 4 saptamani de la debutul pancreatitei edematoase interstitiale si
fara caracteristicile unui pseudochist.

Pseudochist pancreatic — colectie incapsulata de fluid cu un perete inflamator bine definit, de
obicei in afara pancreasului cu minim sau fara necroza. Aceasta entitate necesitd de obicei >4
saptamani dupa debutul PA edematoase interstitiale sa se maturizeze.

Colectie necroticd acutd — colectie care contine cantitati variabile atat de fluid, cat si necroza
asociatd cu pancreatitd necrozantd; necroza poate implica parenchimul pancreatic, tesut
peripancreatic, sau ambele.

Necroza izolata — colectie maturd, incapsulatd de pancreas si/sau necroza peripancreaticd care a
dezvoltat perete inflamator bine definit. Aceasta apare de obicei la >4 saptimani dupa debutul
pancreatitei necrozante [87].

Abces pancreatic — colectie intrapancreatica care se se infecteaza, apare mai frecvent in colectiile
necrotice. Are o simptomatologie de supuratie profunda cu evolutie severa, ce se diagnosticheaza
de obicei, la cel putin 2-3 sdptamani de la debutul bolii.

Socul pancreatogen este starea patologica care se instaleazd prin hipotensiune, hipovolemie
marcatd (reducerea volumului circulant sangvin), durere, indice cardiac scazut si rezistenta
vasculara periferica crescuta (soc ,rece”), prin invazie masivd sanguind cu fermenti, substante
biologic active in exces, hipercatecolaminemie.
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A.9. Informatia epidemiologica
Pancreatita acuta reprezinta una dintre cele mai grave patologii acute digestive la nivel global, a
carei incidentd, desi este in continud crestere, variaza larg intre tari si regiuni. Incidenta anuala a
PA, raportata pe parcursul ultimelor decade, a fost de 13-45 de cazuri la 100.000 locuitori — de la
cea mai mare inregistratd in SUA si Finlanda, medie — Tn Norvegia, Suedia, Danemarca, Islanda,
cea mai joasa — in Olanda, Germania si Marea Britanie [6].
Analiza evolutiei clinice a bolii a aratat ca aproximativ 80% dintre pacientii cu PA vor prezenta
forma usoara sau medie de boald si se vor reface relativ repede si fard consecinte pe termen lung.
Pe de altd parte, restul 20% dintre pacienti vor prezenta forma severa a bolii, cu duratad mare de
spitalizare, cu aparitia de complicatii locale si insuficientd multiplda de organe, cu morbiditate
semnificativa pe termen lung si mortalitate crescuta. Daca rata globald de mortalitate la pacientii
cu PA este de 2%, aceasta creste la 15-25% la cei cu forma severa de boala [7].
PA alcoolicd este mai frecvent intdlnitd la barbati, pe cdnd PA biliard — la femei, datd fiind s1
prevalenta mai mare a litiazei biliare la sexul feminin. Analiza cazurilor de PA internate in Marea
Britanie intre 1999-2010 a evidentiat o incidentd medie de 1,9 ori mai mare a bolii la categoriile
sociale defavorizate. Cu toate ca o explicatie clard nu poate fi oferitd, populatia de culoare prezinta
un risc de 2-3 ori mai mare de pancreatitd, comparativ cu populatia alba [8].
Incidenta PA creste cu varsta, cu valori sub 5-10 cazuri la 100.000 de locuitori in grupa de varsta
sub 25 de ani, de 10-30 cazuri la varsta de 25-60 de ani si de peste 20-30 cazuri in grupa
populationald de peste 60 de ani. PA este o patologie polietiologica, cele aproximativ 140 de
cauze clinice fiind clasate in 3 grupe: litiaza biliara (45%), alcoolul (35%) si altele (20%) [4].

A.10. Clase de recomandare si nivele de evidenta
Tabelul 1. Clasificarea recomandirilor (GRADE): Evaluarea, Dezvoltarea si Evaluarea, Ierarhia dovezilor [15]

Gradul de
recomandare

Claritatea
riscului/beneficiului

Calitatea dovezilor
justificative

Implicatii

1A
Recomandare puternica,
dovezi de inalta calitate

Beneficiile depasesc in
mod clar riscul si
poverile, sau invers

RCT fara limitari importante
sau dovezi coplesitoare din
studii observationale

Recomandare puternica, se
aplicd la majoritatea
pacientilor in majoritatea
circumstantelor fara rezerve

1B
Recomandare puternica;
Dovezi de calitate

Beneficiile depasesc in
mod clar riscul si
poverile, sau invers

RCT cu limitari importante
(rezultate inconsecvente,
defecte metodologice, analize

Recomandare puternica, se
aplicd la majoritatea
pacientilor in majoritatea

moderata indirecte sau concluzii circumstantelor fara rezerve
imprecise) sau dovezi
exceptional de puternice din
studii observationale

1C Beneficiile depasesc in Studii observationale sau Recomandare puternica dar

Recomandare puternica,
de dovezi calitate scazuta
sau foarte scazuta

mod clar riscul si
poverile, sau invers

serii de cazuri

se poate modifica atunci
cand dovezi disponibile
devin de calitate mai mare

2A
Recomandare slaba,
dovezi de Inalta calitate

Beneficii strans
echilibrate cu riscuri si
povard

RCT fara limitari importante
sau dovezi coplesitoare din
studii

observationale

Recomandare slaba, cea
mai buna actiune poate
diferi in functie de pacient,
circumstante de tratament,
sau valori sociale

2B

Recomandare slaba,
dovezi de calitate
moderata

Beneficii strans
echilibrate cu riscuri si
povard

RCT cu limitari importante
(rezultate inconsecvente,
defecte metodologice
indirecte sau imprecise) sau
dovezi exceptional de
puternice din studii
observationale

Recomandare slaba, cea
mai buna actiune poate
diferi in functie de pacient,
circumstante de tratament,
sau valori sociale




2C

Recomandare alaba,
dovezi de proasta calitate
sau de calitate foarte
scazuta

Incertitudine in estimarile
de beneficii, riscuri si
povara; beneficii, riscul,
iar povara poate fi
aproape

echilibrate

Studii observationale sau
serii de cazuri

Recomandare foarte slaba;
tratamente alternative pot fi
la fel de rezonabile si cu
merit de considerare

Nivel de evidenta A

Date provenite din mai multe studii clinice randomizate

Nivel de evidenta B

Date provenite dintr-un singur studiu clinic randomizat sau studiu clinic non-

randomizat de amploare

Nivel de evidenta C

Consensul de opinie al expertilor si/sau studii mici, studii retrospective, registre
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B. PARTEA GENERALA

B. 1. Nivel de asistenta medicala primara (medici de familie si asistentele medicilor de familie)

Descriere
(masuri)

Motive
(repere)

Pasi
(modalititi si conditii de realizare)

1. Screening-ul pancreatitei acute
(evidenta factorilor de risc)

C.24.

e Profilaxia PA prin evitarea factorilor
de risc (caseta 3) si prin tratament
chirurgical programat activ al
bolnavilor cu litiaza biliara si
colecistita cronica calculoasa

Obligatoriu:

e Screening-ul PA si factorilor de risc (caseta 3)

e Consiliere cu referire la necesitatea tratamentului
chirurgical programat obligatoriu a litiazei biliare prin
aducerea la cunostintd a complicatiilor posibile, renuntare la
alcool (caseta 44, 45)

2. Diagnosticul.
Suspectarea diagnosticului de PA

C.25.1.-C.25.23.

¢ Anamneza, examenul obiectiv si
imagistic permite suspectarea PA
(caseta 4,5,6,7,8, 9.1.)

Obligatoriu:

Evaluarea factorilor de risc (caseta 3)

Anamneza si acuzele (caseta 4, 5)

Examenul obiectiv (caseta 6)

Examen de laborator (caseta 7, 8)

USG abdominala (caseta 9.1.)

Diagnosticul diferential (caseta 12)

Evaluarea starii generale (caseta 13)

La suspectie de PA, testele paraclinice si imagistice n
ambulator necesita a fi efectuate in timp scurt

3. Decizia: consultatia specialistilor si/sau
spitalizarea

C.2.5.6.

e Consultul medicului chirurg permite
depistarea altor patologii si
confirmarea diagnosticului de PA

Obligatoriu:

e Toti pacientii cu suspiciune la PA necesita consultatia
chirurgului.

e La suspectia de PA este indicata trimiterea n regim de
urgentd in sectia de chirurgie (caseta 14)

4. Tratamentul
Tratament simptomatic

e 1n cazul PA tratamentul
simptomatic in conditii de

Obligatoriu:
Tratamentul simptomatic si complex al PA se va efectua doar

C.2.6.2.3. ambulator nu se efectueaza. in conditii de stationar (caseta 13, 14).
5. Profilaxia. Supravegherea Supraveghere la domiciliu dupa Obligatoriu:
C.2.11., C2.12. externare sau dupa tratamentul operator | e Dispensarizarea in colaborare cu chirurgul, gastro-

(caseta 44, 45, 46)

enterologul conform planului intocmit (caseta 44, 45, 46)
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B.2. Nivel de asistenta medicala urgenta prespitaliceasca (medici de urgenta si asistenti/felceri de urgenta)

Descriere
(masuri)

Motive
(repere)

Pasi
(modalitati si conditii de realizare)

1. Diagnosticul PA

Anamneza §i examenul obiectiv permite

Obligatoriu:

1.1 Suspectarea si confirmarea suspectarea PA (caseta 4, 5, 6) e Anamneza si acuzele (caseta 4, 5).
diagnosticului de PA e Examenul obiectiv (caseta 6).
C.25.1.-C.25.2 e Diagnosticul diferential (caseta 12).
o Evaluarea starii generale.
In caz de suspectie de PA este obligatorie transportarea
pacientului in Institutia medicala cu posibilitati de acordare
a asistentei medicale specializate chirurgicale (caseta 14).
2. Decizia: Transportul medical asistat in IMSP Obligatoriu:

Spitalizarea si consultatia chirurgului in
IMSP, care receptioneaza urgentele
chirurgicale

C.25.6.

spitaliceasca, care se preocupd de asistenta
urgentelor chirurgicale si consultul
obligator al medicului chirurg pentru
confirmarea diagnosticului de PA

Toti pacientii cu suspectie de PA necesita transport medical
asistat:

- EKG

- Pulsoximetrie

- Glucometrie

- Monitorizare a pulsului, TA, temperaturii

Consultatia medicului chirurg

Confirmarea diagnosticului este indicatie absoluta pentru
spitalizarea in serviciul de chirurgie (caseta 14).

3. Tratamentul

3.1. La etapa de prespital se va efectua
tratamentul simptomatic al pacientilor
critici cu PA.

C.2.6.2.3.

Tratamentul se va efectua pentru
stabilizarea functiilor vitale.
Tratamentul simptomatic nu trebuie sa
influenteze promptitudinea spitalizarii.

Obligatoriu:

Oxigenoterapie

Stabilizare hemodinamica

Sol. Ringeri 1000-1500 ml

Spasmolitice

Papaverini hydrochloridum, Plathyphyllini hydrotartras,
Drotaverinum i/m

H»-histaminoblocante

Famotidinum, pentru administrare enterala

Medicatie inotropa pozitiva, la necesitate
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B.3. Nivel de asistenta medicala specializata de ambulator (medic chirurg)

Descriere
(masuri)

Motive
(repere)

Pasi
(modalitati si conditii de realizare)

1. Diagnosticul.
Suspectarea diagnosticului de PA

C.25.1.-C.25.238.

e Anamneza, examenul obiectiv si
Imagistic permite suspectarea PA
(caseta 4,5,6,7,8, 9.1, 9.3)

Obligatoriu:

Evaluarea factorilor de risc (caseta 3)

Anamneza si acuzele (caseta 4, 5)

Examenul obiectiv (caseta 6)

USG abdominala (caseta 9.1)

Diagnosticul diferential (caseta 12)

Evaluarea starii generale (caseta 13)

Recomandabil:

e Examenul paraclinic, la necesitate (caseta 7, 8, 9.1, 9.3)
e Consultatia altor specialisti, la necesitate.

La orice suspectie de PA testele paraclinice si imagistice in

ambulator necesita a fi efectuate in timp scurt.

2. Selectarea metodei de tratament:

stationar versus ambulatoriu

C.25.6.

Obligatoriu:

e Indreptarea in regim de urgenta in institutie medicali cu
sectie chirurgicala (caseta 14).

3. Tratamentul.
3.1. Tratament simptomatic.

C.2.6.2.3.

Tn cazul PA tratamentul simptomatic in
conditii de ambulator nu se efectueaza.

Obligatoriu:

o Tratamentul complex se va efectua doar in conditii de
stationar.

e Tratament conservator complex la necesitate (caseta 18)

4. Profilaxia. Supravegherea.
C.2.11., C2.12.

Se efectueaza de catre medicul de
familie in colaborare cu
gastroenterologul si cu chirurgul la
necesitate.

Obligatoriu:
e Examinarile obligatorii de 2 ori pe an (caseta 44, 45, 46)
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B.4. Nivel de asistenta medicala spitaliceasca (spitale raionale, municipale, republicane)

Descriere
(masuri)

Motive
(repere)

Pasi
(modalitati si conditii de realizare)

1. Diagnosticul.
1.1. Confirmarea diagnosticului de PA

Algoritmul C.1.1.,C.1.2., C.1.3.
C.25.1.-C.2.5.6.

Anamneza, examenul obiectiv
si imagistic permite
suspectarea PA (caseta 4, 5, 6,
9.1,9.4,95)

Evaluarea factorilor de risc
(caseta 3)

Anamneza si acuzele (caseta
4,5)

Examenul obiectiv (caseta 6)
USG abdominala (caseta 9.1)
Diagnosticul diferential
(caseta 12)

Evaluarea starii generale
(caseta 13)

Obligatoriu:

Evaluarea factorilor de risc (caseta 3)

Anamneza si acuzele (caseta 4, 5)

Examenul obiectiv (caseta 6)

USG abdominala (caseta 9.1)

Testele de laborator (caseta 7, 8)

Diagnosticul diferential (caseta 12)

CT (caseta 9.4)

RMN, ERCP, MRCP la necesitate (caseta 9.5, 10)

Evaluarea starii generale a pacientului, severitd{ii PA, a

riscului evolutiv si operator si prognosticului (caseta 13)

e Conduita diagnostica a coledocolitiazei asociate (caseta 9.1,
9.4,9.5, 10)

Recomandabil:

e Examenul paraclinic preoperator, la necesitate

e (Consultatia altor specialisti, la necesitate

2. Tratamentul.
2.1. Tratamentul conservator complex.
2.2. Tratamentul chirurgical.

Algoritmul C.1.1., C.1.2.
C.2.6.- C.2.8.

Este indicat in toate cazurile de
PA (caseta 14)

Obligatoriu:

Evaluarea indicatiilor pentru admiterea in UTI (caseta 16)
Monitorizarea ih UTI (caseta 17)

Evaluarea indicatiilor pentru procedee de detoxicare (caseta 18, 27)
Evaluarea indicatiilor pentru tratament chirurgical (caseta 20, 29,
30, 31, 32, 33, 34, 35, 38, 39, 40, 41)

Pregatire preoperatorie (caseta 18, 19, 21, 22, 23, 24, 25, 26, 27,
28)

Consultatia anesteziologului.

Interventia chirurgicala (caseta 29, 30, 31, 32, 33, 34, 35, 38, 39,
40, 41)

Tratamentul coledocolitiazei asociate (caseta 32, 33)

Conduita postoperatorie (caseta 17, 18, 19, 20, 21, 22, 23, 24, 25,
26, 27, 28)

3. Conduita formelor particulare de PA si

Tactica de tratament (caseta 15, 16, 17, 18, 19, 21, 22, 23, 24, 25,
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litiaza biliara asociata cu coledocolitiaza

C.2.74.-C.2.17.5.

26, 27, 28, 29, 30, 31, 32, 33, 34, 35, 38, 39, 40, 41)

4. Externarea, supravegherea, profilaxia.
C.2.10.,C.2.10., C.2.11.

Obligatoriu:

Evaluarea criteriilor de externare (caseta 43)
Extrasul va contine obligatoriu:
Diagnosticul exact detaliat.

Rezultatele investigatiilor efectuate.
Tratamentul efectuat.

Recomandarile explicite pentru pacient.
Recomandarile pentru medicul de familie.
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C.1. ALGORITMII DE CONDUITA
C.1.1. Algoritmul general de conduita a pacientului cu PA (clasa de recomandare 1C)

PA usoara

Pacientul cu simptomatologie de
PA

v

Acuzele, anamneza, examenul
obiectiv

v

Examenul de laborator

\ 4

Ultrasonografia abdominala

USG neinformativa

\ 4

Confirmarea diagnosticului de
PA

A

A

CT, RMN, laparoscopia

—

\

PA de gravitate medie

PA grava

v

!

v

Tratament conservator standard
in sectia chirurgie

Tratament conservativ complex
n sectia chirurgie/Terapie

A

v

Resuscitarea in sectia terapie
Intensiva sau reanimare

v

Evaluare si monitorizare in
dinamica

A 4

Combaterea socului, antienzime,
detoxicare, bloc epidural,
laparoscopie de drenare,
decompresia cailor biliare sau
colecistostomia la necesitate

l

Externare pentru monitorizare si
tratament ulterior la medicul de
familie

Evaluare si monitorizare in
dinamica (laborator, USG, TC)

Combaterea socului, antienzime,
detoxicare, bloc epidural,
laparoscopie de drenare,
decompresia cailor biliare sau
colecistostomia la necesitate

v

Evaluare si monitorizare in
dinamica (laborator, USG, TC)

Externare pentru monitorizare si
tratament ulterior la medicul de
familie
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Tn PA necr%ico—purulenté -
laparotomia cu debridarea
pancreasului, spatiului
parapancreatic, colecistectomie cu
drenarea CBP (la necesitate).

\ 4

Relaparotomii seriate de etapa,

necrsecestrectomiie, redrenarea

cavitatii abdominale, aplicarea
bursoomentostomiei, terapia
topica negativa la necesitate




C.1.2. Algoritmul general de conduita a pacientului cu PA si litiazd biliard asociatdi
(clasa de recomandare 1C)

Pacientul cu simptomatologie de PA

biliard

v

Acuzele, anamneza, examenul
obiectiv

y

Examenul de laborator

A\ 4

L

PA usoara

USG neinformativa

Ultrasonografia abdominala

A 4

Confirmarea diagnosticului de PA

y

A

biliard

CT, RMN, laparoscopia

\ l
PA grava

PA de gravitate medie

v

v

Tratament conservator standard in
sectia chirurgie

!

Tratament conservativ complex in
sectia chirurgie/Terapie intensiva

Resuscitarea in sectia terapie
Intensiva sau reanimare

v

v

Evaluare si monitorizare in dinamica

A 4

Combaterea socului, antienzime,
detoxicare, bloc epidural, laparoscopie
de drenare, decompresia cdilor biliare

sau colecistostomia la necesitate

A 4

Evaluare si monitorizare in dinamica
(laborator, USG, TC)

Combaterea gocului, antienzime,
detoxicare, bloc epidural,
laparoscopie de drenare,
decompresia cailor biliare sau
colecistostomia la necesitate

v

Evaluare si monitorizare in dinamica
(laborator, USG, TC)

Externare si colecistectomie
programata in caz de litiaza biliara
asociatd peste 6-10 sapt. (pacientul
refuza operatia in aceiasi spitalizare)

!

Colecistectomie de urgenta amanata
in cadrul aceleiasi spitalizari

Colecistectomie de urgenta amanata
cu drenarea caii biliare principale

l

Externare si colecistectomie
programata peste 6-10 sapt.
(tratament conservator eficient i
pacientul refuza colecistectomia)
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Tn PA necrotico-purulentd —
laparotomia cu debridarea pancreasului,
spatiului parapancreatic, colecistectomie

cu drenarea CBP (la necesitate),
labayostomie

Il

Relaparotomii seriate de etapa,
necrsecestrectomiie, redrenarea

> cavitatii abdominale, aplicarea

bursoomentostomiei, terapia topica
negativa la necesitate




C.1.3. Algoritmul general de conduita a pacientului cu PA §i coledocolitiazd asociatd

PA usoara

(clasa de recomandare 1C)

Pacientul cu simptomatologie de

PA si coledocolitiaza

v

Acuzele, anamneza, examenul
obiectiv

v

Examenul de laborator

'

Ultrasonografia abdominala

USG neinformativa

Confirmarea diagnosticului de PA
si coledocolitiaza

A 4

CT, RMN, laparoscopia

PA de gravitate medie

PA grava

v

!

!

Tratament conservator standard in
sectia chirurgie

Tratament conservativ complex in
sectia chirurgie/Teranie intensiva

Resuscitarea in sectia terapie
Intensiva sau reanimare

v

v

Evaluare si monitorizare in

A 4

Combaterea socului, antienzime,
detoxicare, bloc epidural,
laparoscopie de drenare, drenarea
cailor biliare la necesitate

Combaterea gocului, antienzime,
detoxicare, bloc epidural,
laparoscopie de drenare, CPGRE
de urgenta cu PTE si

)

i

CPGRE de urgenta cu PTE si
coledocolitextractie / stentare la
necesitate

Evaluare si monitorizare in
dinamica

Colecistectomie programata in
cadrul aceleiasi spitalizari sau
externare §i colecistectomie
programata in caz de litiaza

daca pacientul refuza operatia

v

l

Colecistectomie de urgenta
amanata in caz de litiaza biliara

Colecistectomie de urgenta
amanata in caz de litiaza biliara

v

biliara asociata peste 6-10 sapt.

Externare si colecistectomie
programata peste 6-10 sapt.
(tratament conservator eficient si
nacientul refuza colecistectomia)

Tn PA necrotico-purulenti —
laparotomia cu debridarea
pancreasului, spatiului parapancreatic,
colecistectomie cu drenarea CBP (la
necesitate), laparostomie

medicul de familie

Monitorizare si tratament ulterior la

A 4
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Relaparotomii seriate de etapa,
necrsechestrectomiie, redrenarea
cavitatii abdominale, aplicarea
bursoomentostomiei, terapie topica

negativa la necesitate




C. 2. DESCRIEREA METODELOR, TEHNICILOR SI A PROCEDURILOR
C.2.1. Clasificarea

Conform clasificarii Atlanta, Georgia (1992) se deosebesc urmatoarele forme de pancreatita acuta:
Pancreatita acuta edematoasa

Pancreatita acuta necrotica:

neinfectata

infectata

Complicatiile pancreatiei acute:

plastron parapancreatic

abces pancreatogen

peritonita

flegmon retroperitoneal

chisturi pancreatice (infectate si neinfectate)
fistule digestive

hemoragii arozive

Clasificarea PA dupa V.l1.Filin (1982):

1. Pancreatita acuta edematoasa

2. Pancreatita acuta necrotica

3. Pancreatita acuta infiltrativ-necrotica

4. Pancreatita acuta purulent-necrotica

.....OO_OOOO!\J!—\

Clasificarea clinica a pancreatitei acute
(Pancreatic Disease Group, 2005)

PA usoari — aceleasi manifestari clinice si modificari biochimice de PA, fara deteriorare functionala
sau complicatii locale si raspunde pozitiv la tratamentul infuzional suplimentar.

Scoruri de apreciere:

e Ranson <3/ APACHE Il <8

e TC: gradul A,BsauC

PA severi — aceleasi manifestari clinice si modificari biochimice de PA, inclusiv una din
urmatoarele:

e complicatia locala a necrozei pancreatice

e pseudochist sau tesut pancreatic infectat

e lezarea functionald a altor organe

Scoruri de apreciere:

e Ranson>3/APACHE II >8

e CT:gradulDsauE

Raspandirea procesului in pancreas:

1. Edemul interstitial al pancreasului (focare microscopice de necroza care nu se evidentiazd la EUS
si TC);

2. Pancreonecroza microfocala (volumul afectarii pancreasului conform datelor EUS si TC < 30%);

3. Pancreonecroza macrofocald (volumul afectarii pancreasului conform datelor EUS si TC este n
limitele 30-50%);

4. Pancreonecroza subtotala (volumul afectarii pancreasului conform datelor EUS si TC > 50-75%);

5. Pancreonecroza totala > 75% (afectarea intregului tesut pancreatic conform datelor EUS si TC).

Localizarea anatomicd a procesului patologic in pancreas: cap, corp, coadd, cat si asocierea
acestora.
Réaspandirea procesului in afara pancreasului:

1. Dupa adancimea afectarii tesutului retroperitoneal:
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- Parapancreatita superficiald (procesul inflamator nu depaseste foita anterioard a fasciei
pararenale);
- Parapancreatita profunda (procesul inflamator nu depaseste foita anterioarda a fasciei
pararenale — fascia Gerot).
2. Dupa volumul afectarii tesutului retroperitoneal:
- Parapancreatita limitata (sunt afectate 1-2 regiuni anatomice ale spatiului retroperitoneal);
- Parapancreatita raspanditd (sunt afectate 2-3 regiuni anatomice ale spatiului
retroperitoneal);
- Parapancreatita totala (sunt afectate toate regiunile anatomice ale spatiului retroperitoneal).
3. Dupa localizarea zonelor de parapancreatita — conform regiunilor anatomice.

Complicatiile aseptice in pancreatita acuta:

1.  Prezenta exudatului liber (peritonita fermentativa, omentobursita, pleureziile reactive)
2.  Diabetul zaharat acut pancreatogen

3. Icterul mecanic

Complicatiile infectioase in pancreatita acuta:

Sepsisul

Peritonita purulenta

Fistulele pancreatice, a organelor cavitare (formate, neformate, interne, externe)
Hemoragiile erozive

Alte complicatii

agrwdE

C.2.2. Fiziopatologia PA (nivel de evidentdi A)

Caseta 1 (clasa de recomandare 1C)

Actualmente, unanim este acceptat ca cheia de bolta a debutului pancteatitei acute necrotice
este activarea intraglandulara a tripsinogenului in tripsina (teoria Chiari — autodigestia pancreasului).
Sunt necesare intrunirea a cel putin trei elemente, cu pondere diferitd, in finctie de factorul etiologic
in declansarea procesului de activare a tripsinogenului:

« stimularea brutald a secretiei pancreatice;

* hipertensiune 1n canalul excretor (neobligator in partea terminald);

» modificari vaso-motorii (plegie arteriolara), neuro-umorale, toxico-alergice.

Conditie — pancreasul sa fie indemn.

1. Mecanismele intime de activare a tripsinogenului. Extravazarea in parenchim a enzimelor
rezultate din fragilizarea, ruperea epiteliului canalar, epiteliului acinar. Fragmentele de membrane
fosfolipidice servesc matrice de declansare a procesului patologic. Eliberarea hidrolazelor lizosomale
si colocalizarea acestora cu proenzimele pancreatice, tripsinogenul preponderent, stocate in celula, in
special catepsina B. Tntr-un final se activeaza tripsina.

2. Un model clasic este dezvoltarea pancreatitei cauzata de traumatismul pancreatic.

1. Cresterea concentratiei intercelulare de Ca++ In contextul unor patologii cu perturbarea
metabolismului ionilor de Ca++.

2. pH scazut intracelular conduce la activarea tripsinogenului. Mecanismul poate fi intalnit in
forme sistemice de acidoza, de perturbare globald a microcirculatiei, in stari terminale indelungate
(zile), pe fundal de sindrom MODS/MSOF de origine extrapancreatica.

3. Insuficienta sau necorespunderea mecanismelor de aparare, a inhibitorului de tripsind
(SPIK1 sau PSTI); a alfa-1 antitripsinei si alfa-2 macroglobulinei, aproteazelor nespecifice.
Mezitripsina si enzima Y reprezintd alt mecanism de apdrare care actioneaza prin lizarea si
inactivarea tripsinei.

4. Tripsina aparutd actioneaza in interstitiu, in lichidul din cavitatea peritoneala, in circuitul
sanguin, ca urmare rezulta:

* apar alte molecule de tripsind, fermenti pancreatici in spatiile mentionate;

* se activeaza sistemele fermentative plasmatice: sistemul plasminogenului, sistemul
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coagularii, sistemul complementului si C-1 Esteraza, sistemul Factorul globulinic de permeabilitate
(globulina PF), sistemul chininelor plasmatice si tisulare.

* Apar produsii finali in cantitati sporite — anafilotoxine, chinine, factori chemotactici,
histamind, serotonind, fractiile complementului, plasmina, fractii de fibrina, etc.
Rezulta:

. degenerare pancreatica si peripancreatica;

. plasmodiapedeza masiva si, in diferite proportii, cu componenta eritrocitara;
. demareaza procesul inflamator aseptic;

. efecte metabolice;

. durere.

Rezumate la nivel de macroorganism apar complicatiile precoce: sosul pancreatogen,
insuficienta cardiaca acuta, peritonita fermentativa aseptica.

1. Socul pancreatogen si insuficienta cardiaca acuta sunt indinspensabile, un tot intreg. Se
instaleaza prin hipotensiune, hipovolemie marcata, durere, indice cardiac scazut si rezistenta
vasculara periferica crescutd (soc ,,rece”), prin invazie masiva sanguina cu fermenti, substante
biologic active in exces, hipercatecolaminemie.

Fenomenele enumerate evolueaza in primele 1-3 zile, amplituda si amploarea fiind dictate de
activarea continua a tripsinogenului (explozie tip ,,Beger”).

2.Necroza aseptica genereaza inflamatie aseptica de durata. Tesutul adipos
saponificat/necrotizat este slab imunogen. Rezulta SIRS, ulterior se dezvolta sindromul
MODS/MSOF aseptic sau pancreatogen [9].

Sindromul este definit pe criterii clinice sau /si criterii paraclinice [11] si intruneste:
insuficientd cardiovasculara acutd, cu indice sistolic scazut si rezistentd vasculard periferica scazuta
(soc ,,cald”); insuficienta respiratorie acutd; insuficienta renala acuta; insuficientd a tractului digestiv
manifestata prin ocluzie paralitica sau/si hemoragii din ulcere/eroziuni gastro-duodenale acute;
insuficientd hepatica acuta; insuficientd cerebrald acuta (se confunda cu delirium tremens in contextul
folosirii de alcool); sindromul CID.

9. Caracteristica generald a inflamatiei aseptice este data de amploarea redutabila.
Mecanismul: prin afluxul de PMN, monocite, macrofage, limfocite, interactiunea cu tesutul necrotic,
endoteliul vascular, mezoteliul, apar substante biologice active (mediatori), peste 50 la numar in
cantitdti sporite, in permanentd. Are loc reactivarea sistemelor fermentative sanguine si in interstitiu
cu aparitia produsilor enunmerati. Propriu-zis mediatorii in exces conditioneaza aparitia SIRS,
MSOF/MODS.

Efectele biologice ce se instaleaza sunt: modificari metabolice, hipercatabolism; modificari
hormonale hipercortitism, hipercatecolaminemie, cresterea permeabilitatii, alterari ale hemostazei,
febra, efecte hemodinamice.

10. SIRS — sindromul de raspuns inflamator sistemic, se instaleaza pe fundal de o agresiune
septicd sau aseptica si Intruneste:

* temperaturd mai mica de 36 sau mai mare de 38°C

* frecventa cardiaca mai mare de 90 batai / min.

* tahipnee peste 20 respiratii/min. sau PaCOl sub 32 mm Hg

« leucocite peste 12000/mm sau sub 4000/mm3 sau mai mult de 10% neutrofile imature.

Sindromul MODS - afectarea functiei viscerelor in contextul unei afectiuni acute, astfel incat
homeostazia nu poate fi mentinuta fara interventie terapeutica.

Procesul de inflamatie aseptica, drept reactie la necroza aseptica decurge incepand cu 1-3 zi
pana la 14-21 zile Tn marea majoritate a cazurilor. Corespunde fazei precoce sau primului varf al
curbei evolutive, stabilitd la Atlanta in 2012. Necroza asepticd evolueaza spre: rezorbtie, lichifiere,
infectare.

Necroza infectata se caracterizeaza prin reinstaurare a sindromului MODS/MSOF (indicatie
clinica pentru tratament chirurgical), dar deja denumit septic. Aceasta corespunde fazei tardive sau
varfului al doilea a curbei evolutive relatatd de conferinta de la Atlanta 2012. Are loc o reactivare a
procesului inflamator de cétre microorganisme si endotoxine (LPS), proces denumit supuratii
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pancreatice si peripancreatice, iar inflamatia este septicd. Particularitatile sunt ca rereactivarea
sistemelor plasmatice fermentative, inflamatia septca evolueaza pe un fundal afectat, epuizat si
raspunsul este neadecvat, advers, poate persista sensibilitate nespecifica. Originea bacteriana ce
infecteaza necroza este tractul digestiv, prin mecanisme de translocatie bacterianda (MSOF/MODS
intestinal). Supuratiile pancreatice si peripancreatice survin, de regula, in zilele 10-14-21, chiar si mai
tarziu, sub un tratament adecvat. Interventiile seriate, procesul inflamator aseptic de durata, ulterior
septic, modificarile metabolice induc un sindrom de catabolism sever. Mortalitatea este determinata
de complicatiile precoce, sidromul MSOF/MODS aseptic si septic, complicatiile postoperatorii,
sindromul de catabolism sever.

Marea majoritate a pancreatitelor sunt usoare (85-90%) si nu prezintd manifestarile fiziopatologice si
morfologice descrise. Se desprind pancreatite acute secundare, aparute pe fundal de afectare grava a
sistemelor de organe, insotite de sindromul MODS/MSOF (insuficienta hepatica, respiratorie,
cardiovasculara, renald), proces terminal de durata, cu expresie morfologica — necroze, care au
mecanisme fiziopatologice asemandtoare autolizei pancreatice postmortem, insd insotite de un grad
diferit de inflamatie.

C.2.3. Morfopatologia PA (nivel de evidenti A)

Caseta 2 (clasa de recomandare 1C)

PA este un proces inflamator-necrotizant al tesutului pancreatic, ce survine ca raspuns la leziuni
functionale sau structurale ale acinilor pancreatici [12]. Fiind o boald polietiologicd, din punct de
vedere clinic, PA poate avea o formd usoard, o forma moderat severd, si o formd severd.Conform
clasificarii Atlanta 2021 revizuite, formelor clinice le corespund modificari morfopatologice si sunt
asociate histopatologic cu 2 tipuri de boala: PA interstitiald edematoasa; PA necrotica [13].

In forma usoari sunt prezente modificari histopatologice locale (edem interstitial, focare
microscopice de necrozd a tesutului adipos, asociate cu complicatii locale: colectii lichidiene acute
peripancreatice (in primele 4 saptamani) si pseudochistul pancreatic (dupa 4 saptamani).

In formele moderat severa si severa acestea sunt prezentate de necrozi extensiva a tesutului adipos,
necroza hemoragicad intra- si extrapancreaticd, asociate cu complicatii locale: colectii necrotice acute
(in primele 4 saptamani) si necroza incapsulatad (dupa 4 saptdmani).

In PA interstitiali edematoasi pancreasul este global sau regional mirit in volum prin edem
inflamator. Macroscopic pe suprafata acestuia se constatd focare de citosteatonecroza si liponecroza
enzimatica, sub forma unor mici pete izolate, de culoare alb-galbend, rezultate in urma saponificarii
grasimilor sub actiunea lipazei pancreatice. Colectiile lichidiene peripanceatice sunt reprezentate de
colectiile imature. Conform caracteristicilor CT sunt asociate inflamatiei edematoase a pancreasului,
delimitate de planuri fasciale normale peripancreatice, localizate Tn exteriorul pancreasului, fluidul
continut este omogen, nu prezinta un perete fibros care sa le delimiteze. Pseudochistul pancreatic este
colectie fluida incapsulata, fara arii de necroza tisulara in interior. Temporal acestea se formeaza peste
4 saptamani de la debutul bolii, iar CT se caracterizeaza prin: continut lichid, fara fragmente de tesut
necrotic, perete bine definit, forma rotunda sau ovalara, localizare extrapancreatica. Microscopic por fi
observate leziuni localizate n septurile interlobulare, caracterizate prin edem, acumulare de
polimorfonucleare neutrofile, fibrind si focare de citosteatonecroza.

Tn PA necroticii analiza macroscopici poate evidentia un pancreas cu aspect tumefiat, cu zone
hemoragice de culoare rosie si pete de citosteatonecroza. In cazurile de necrozi extensiva poate fi
observata transformarea pancreasului si a tesutului adipos peripancreatic intr-o masd necrotico-
hemoragica, brun-negricioasd. Peripancreatic se pot acumula colectii uneori de dimensiuni mari,cu
aspect floculent, focarele de liponecroza enzimatica, sterile sau infectate, sunt mari si se intalnesc in
tesutul adipos peripancreatic si intraperitoneal. Microscopic, leziunile de necroza tisulara proteolitica
intereseaza toate componentele parenchimului pancreatic. Aceasta este asociata cu infiltrat inflamator
acut, , complexe tubulare din celule acinare sau metaplazie ductald acinard, acini cu lumen dilatat,
formati din celule acinare modificate, cuboidale, cu indltime redusa.
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Modificarile histopatologice initiale in PA pot fi localizate interstitial, in spatiul interacinar si
interlobular (necroza de tip I), pot fi localizate periductal (necroza de tip II) in cadrul PA secundare
insuficientei circulatorii sau la nivelul acinilor pancreatici (necroza de tip III), observata in PA
infectioase [14].

C.2.4. Factorii de risc

Caseta 3 (clasa de recomandare 1C)

Litiaza biliara este cea mai frecventa cauza de pancreatitd acutda, femeile de varsta de 40 de ani sunt
cel mai frecvent afectate, comparativ cu barbatii. Mecanismul patogenetic al acestei forme de
pancreatitd implica obstructia ductului pancreatic de catre calcul si secretia intensivd concomitentd de
enzime, uneori poate avea loc si refluxul bilio-pancreatic (conceptul canalului comun).

Etanolul provoaca pancreatita prin inducerea spasmului sfincterului Oddi, determina precipitarea
protein-enzimelor in ducturile pancreatice si creeazd multiple puncte de obstructie ductald cu
extravazarea enzimelor active In spatiul interstitial.

In pancreatita postoperatorie (iatrogend) (0,5-3%) factorii nocivi sunt multipli: lezarea directd a
glandei (biopsie, rezectie), obstructia papilei si a ductului pancreatic (dren transpapilar, dilatarea
excesiva, sfincterotomia endoscopica sau chirurgicald), staza duodenala si refluxul duodeno-pancreatic
(RG Billroth-IT cu sindrom de ansd aferentd), ischemia celiacd sau sistemica in caz de operatii
traumatizante.

Traumatismele abdominale se insotesc cu declansarea PA 1in 1-2%, contuzia parenchimului
pancreatic si leziunea ductala fiind cauzele extravazarii enzimelor active pentru initierea procesului de
autoliza a pancreasului.

Hipercalciemia la pacientii cu hiperparatiroidism in 1-19% cazuri favorizeaza precipitarea calciului in
ducturile pancreatice si mareste permeabilitatea membranei, permitdnd extravazarea enzimelor si
distructia tesutului pancreatic.

Hiperlipoproteinemia (tip I si V) in capilarele pancreasului induce sludge-ul hematiilor, staza,
edemul glandei si inflamatia prin distructia endoteliului microvascular de catre cristalele de colesterol.
Deficitul proteic la copiii cu malnutritie protein-calorica poate determina modificari caracteristice
pentru pancreatita cronica.

Mutatia unei gene a tripsinogenului si degradarii mecanismului normal de protectie poate fi cauza
pancreatitei ereditare — o forma rara de PA. Aceste cazuri sunt raportate la copiii intre 12 si 14 ani.
Sarcina. PA in timpul sarcinii a fost inregistrata in 0,01-0,1% cazuri. Deoarece in multiple rapoarte au
fost incluse paciente cu litiaza biliara sau consum de alcool, nu este clar rolul independent al sarcinii ca
factor de risc.

Alti factori etiologici: procesele autoimune, vasculite, preparate medicamentoase (hipotiazidele,
preparatele hormonale steroidiene si nesteroidiene, mercaptopurina), maladiile infectioase (parotidita
virald, hepatita, citomegalovirusul), factorii alergici (vopsele, lacuri, mirosul materialelor de
constructie, socul anafilactic), procesele dishormonale in timpul sarcinii si a menopauzei, maladiile
organelor adiacente glandei pancreatice (gastroduodenita, ulcerul penetrant, tumorile zonei
hepatopancreatoduodenale) etc.

Pancreatita idiopatica este Insa responsabild pentru 15-20% din total, desi investigatiile ulterioare au
descoperit 1/3 din cazuri microcolelitiaza. De aceea, inainte de catalogarea pancreatitei ca idiopatica
este necesara o examinare amanuntitd pentru a descoperi o cauza concreta.

Totodata, riscul maladiei pentru viatd este determinat nu numai de severitatea procesului de
autolizd si inflamatie In pancreas §i prezenta complicatiilor locale, dar si extinderea procesului
parapancreatic asociat cu endotoxicoza, raspuns inflamator local si sistemic, disfunctii organice si
poliorganice, ceea ce trebuie luat in consideratie la alegerea conduitei curative.
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C.2.5. Conduita pacientului cu PA (clasa de recomandare 1C)

Problema principald a etapei spitalicesti este diagnosticul precoce al PA. Ca baza pentru stabilirea
diagnosticului de PA sunt datele anamnestice (prezenta patologiei cailor biliare, incalcarea regimului
alimentar) si datele clinice (triada Mondor: durere, voma si meteorism).

C.2.5.1. Anamneza (clasa de recomandare 1C)

Caseta 4
Repere anamnestice pentru diagnosticul PA
Durerile abdominale: Manifestari extradigestive:
- localizarea si intensitatea - malformatiile sistemului pancreatobiliar
- frecventa si caracterul - maladiile multisistemice
- circumstantele de ameliorare si agravare - maladii infectioase suportate
Voma:
- periodicitatea Tn timupl zilei Factorul declansator:
- frecventa si volumul - factorul toxic
- aspectul macroscopic - factorul infectios
- factorul metabolic
Manifestari digestive - factorul neuroreflector
- greturi postprandiale
- distensia abdominald

C.2.5.2. Manifestarile clinicale PA (clasa de recomandare 1C)

Caseta 5

Durerea abdominala (95-100%)

- este acutd,violentd,insuportabila si rezistentd la antialgice

- creste in intesitate in 24-48 de ore

- resimtitd in epigastru, periombilical, in hipocondrul stang sau fiind raspandite difuz pe intreg abdomenul
superior

- avand caracter clasic de ,,durere in bara” sau ,,dureri in cingatoare”

- cu iradiere Tn unghiul costo-vertebral stang (semnul Mayo-Robson) sau in hipocondrul drept si
stang, la baza hemitoracelui stang si in regiunea scapulohumerala (semnul Bereznigovsky)

- este constantd, cedeaza cu greu la antialgice, poate fi amelioratad de pozitionarea sezanda sau anteflexie si
exacerbata de alimentatie

- durere 1n hipogastru (masca genitald)

- durere in fosa iliaca dreapta (masca apendiculara)

- durere in hipocondrul drept (masca colecisticad)

- durere 1n regiunea cordului (masca de infarct miocardic)

Virsiturile (85-95%0):
- in special, la debut
- nu amelioreaza durerea (incoercibile)
- uneori cu caracter bilios
- pot fi substituite prin eforturi de voma, fara eliberarea continutului gastric

Greturile:
- insistente, dar dupa frecventd cedeaza varsaturilor si uneori sunt acuzate ca disconfort epigastric
sau durere
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Stare febrila sau subfebrila (50%):
- fara careva tip de curba febrila
Distensie abdominala (50%)
Tulburiri de trazit intestinal:
- paralezia gastrointestinala
- hiperchinezia jejuno-iliaca
Icter (5%)
Hipotensiune arteriali, Tulburari de constiinta

C.2.5.3. Examenul obiectiv (clasa de recomandare 1C)

Caseta 6

Tegumentele palide, reci (in colaps), uneori acoperite cu transpiratii abundente

Acrocianozi sau echimoze:

- semnul Mondor-Lanherlof (regiunea fetei si gatului)

- semnul Gray-Turner (partile laterale ale abdomenului)

- semnul Cullen (regiunea ombilicului)

Abdomenul este destins, uneori cu absenta zgomotelor intestinale, sugerand ileus; cu asimetrie
abdominala datorita meteorismului colonului transvers (semnul Bonde)

Palparea abdomenului denotd sensibilitate dureroasd localizata (etajul superior) sau difuza;
rezistentd musculara in proiectia pancreasului (Semnul Korte), disparitia pulsatiei aortei abdominale
(semnul VVoskresensky)

Percutia abdomenului poate releva prezenta ,semnului clopotelului” (Razdolsky); zona de
sonoritate situatad transversal in abdomenul superior (semnul Gobief), timpanism si prezenta ascitei
(matitate deplasabila — semnul Kerven)

Auscultatia abdomenului poate fi gasit fenomenul de ,,abdomen mut” sau ,liniste abdominala”
(lipsa zgomotelor intestinale)

C.2.5.4. Investigatiile paraclinice

Caseta 7 Examinarile paraclinice in cadrul asistentei medicale (AM) primare, specializate de
ambulator si spitaliceasca (clasa de recomandare 1C)

AM primara | AM specializata de ambulator AM

spitaliceasca
Hemoleucograma @) @) @)
Sumarul urinei @) O @)
Corpi cetonici @) @) @)
Coprograma @) @) O
Echilibrul acido-bazic R @) @)
Lipaza R @) )
Amilazemia R @) )
ALT, AST R @) @)
Bilirubina R @) )
Amilazuria R @) )
Ureea R R O
Creatinina R R O
Grupa sanguind, Rh-factor R R )
Examenul ecografic @) O
Examen endoscopic @) O
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Radiografia panoramica
abdominala

o

Radiografia toracica

Tomografia computerizata

Rezonanta magnetica nucleara

ERCP

Colangiografia RMN

TTPA

Fibrinogenul

Protrombina

O|O|0|m|WW|O|O

O - obligatoriu; R —
recomandabil

C.2.5.4.1. Investigatiile de laborator (clasa de recomandare 1C)

Caseta 8

Examinarea paraclinica

Rezultatele scontate

Hemoleucograma

- Hemoglobina — N, |

- Hematocritul - N, 1

- Leucocite — 1, cu deviere spre stanga
- Neutrofilele — 1

- Limfocite — |

- VSH - inconstant

Examenul sumar al urinei

- corpi cetonici
- amilazurie

- glucozurie

- proteinurie

- leucociturie

Testele biochimice

Lipaza serica

- specificitate de circa 99%

- creste in 70-75% din cazuri

- se mentine circa 1-2 saptaméni dupa normalizarea amilazemiei

- 1nsa trebuie de diferentiat clinic cu alte maladii, ce pot evolua cu hiperlipazemie (colecistita acuta,
ulcerul duodenal, infarctul mezenteric etc.)

Amilaza serica

enzimatice

tiazidice etc.

- este un parametru specific pentru diagnostic, desi % din PA evolueaza fard hiperamilazemie

- apare din prima zi a leziunilor si se mentine aproximativ 3-4 zile, iar in cazul cand depaseste aceste
limite, sugereaza evolutia spre pseudochist
- normalizarea precoce sau micsorarea indicilor amilazemiei in majoritatea cazurilor exprima
remisiunea procesului inflamator, insd, uneori, este semnul necrozei pancreatice cu reducerea sintezei

- hiperamilazemia nu insoteste doar PA, aceasta este prezenta si in alte leziuni acute extrapancreatice:
ulcerul acut, colecistita acutd, ocluzia intestinald, dar si in administrarea de glucocorticoizi, diuretice
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Alte teste biochimice - Glucoza—N,1; - ALT, AST — N,

- GTPP-N,?

- Bilirubina—N, 1

- Ureea—N, 1

- Creatinina—N, 1

- Testele de coagulare (trombocitele, timpul de coagulare,
protrombina, fibrinogenul)

Teste imunologice - proteina C-reactiva — 1
- complexele imuno-circulante — N, 1

Grupa sanguina, Rh

C.2.5.4.2. Investigatiile imagistice

Caseta 9.1.

USG abdominala. La internare USG ar trebui sd fie efectuata pentru a determina etiologia PA
(biliara) (clasa de recomandare 1C):

- calculi biliari

- excluderea colecistitei acute, asociate cu hiperamilazemie (-urie);

- dilatarea ductului biliar comun

- pancreas marit In volum, are contur sters, ecogenitate crescutd, neomogen

- edem pancreatic (hipoecogenitate)

- compresia venelor magistrale (v.cava inf., v.portae)

- dilatarea ductului pancreatic

- lichid bursa omentala, peripancreatic si intraabdominal

- focare de necroza

- uneori vizualizare dificild a pancreasului din cauza meteorismului abdominal
- ascitd, anomalii biliare asociate, pseudochisturi pancreatice

Caseta 9.2.

Radiografia toracica (clasa de recomandare 1C):
- hidrotorace

- atelectazie discoidala

- pozitie inalta a diafragmei

- hiperhidratare a parenchimului pulmonar

- sindrom de detresa respiratorie acuta

Caseta 9.3

Examenul radiologic al abdomenului (clasa de recomandare 1C) (in ortostatism sau laterograma)
prezintd semne indirecte in 30% cazuri:

- ,ansa de garda” sau ,,ansa santineld” (distensia gazoasa a unei anse intestinale)

- semnul ,,colonului amputat”, cand colonul transvers are dilatare gazoasa, iar colonul ascendent
este colabat

- calcificate in parenchim, care indica un puseu acut al unei pancreatite cronice

- cresterea distantei dintre curbura mare a stomacului si colonul transvers

- pareza a anselor intestinului subtire

Caseta 9.4.
TC abdominala. Cand exista indoieli, TC ofera dovezi clare despre prezenta sau absenta PA (clasa
de recomandare 1C) si cu scop de evaluare a complicatiilor, traumatismelor pancreatice si
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anomaliilor nediagnosticate ecografic. Momentul optim pentru prima evaluare prin TC cu contrast
este la 7296 ore de la debutul simptomelor, ulterior TC se va efectua in functie de evolutia bolii.
Indicatii pentru CT:

1. Verificarea formei clinice a PA in cazul cand datele clinico-paraclinice sunt insuficiente.

2. Evaluarea raspandirii procesului si caracterului afectarii glandei pancreatice si a spatiului
retroperitoneal in pancreonecroza in decurs de 3-10 zile de la momentul internarii (termenul
investigatiei e determinat conform timpului optimal al dezvoltarii demarcatiei in pancreas).

3. Agravarea starii pacientului la suspectia formelor complicate.

4. Palparea plastronului pancreatic cu semne de reactie inflamatorie sistemica

5. Pentru planificarea si efectuarea punctiilor percutane diagnostice si curative si/sau drenarea
colectiilor lichidiene retroperitoneale.

6. Pentru aprecierea abordului chirurgical optimal si planificarea amplorii interventiei chirurgicale.

Scorul de severitate tomografica a PA dupa Balthazar (clasa de recomandare 1C):

- Gradul A — pancreasul fara schimbari (0 puncte)

- Gradul B — pancreas marit, hipodens, Wirsung dilatat, colectie lichidiana intraglandulara (1 punct)
- Gradul C — B + infiltrarea grasimii peripancreatice (2 puncte)

- Gradul D — C + colectie lichidiana unica la distanta (3 puncte)

- Gradul E — B + mai mult de 2 colectii la distanta / bule de gaz pancreatice sau extrapancreatice (4
puncte)

Pronostic: A si B — evolutie favorabila; C, D, E — risc de evolutie spre abces

Interpretare: Necroza 0% — 0, necroza <30% (<1/3) — 2, necroza 30-50% (<1/2) — 4, necroza >50%
(>1/2) — 6. Rezultatul — 0-10 puncte: 0-1 — forma usoara (mortalitate — 0%, morbiditate — 0%), 2-6 —
forma medie (mortalitate — 0%, morbiditate — 4%), 7-10 — forma severa (mortalitate — 17%,
morbiditate >90%) [17]

Caseta 9.5.

Rezonanta magnetica nucleara (RMN) (clasa de recomandare 1C) se utilizeaza pentru gradarea
severitatii PA la pacientii care au contraindicatie pentru contrastul utilizat la examenul CT (IRA
sau sensibilitate cunoscuta la iod):

- permite diferentierea colectiilor lichidiene de cele cu continut necrotic, deceleaza

complicatiile vasculare ale PA — tromboza venei splenice si pseudoanevrismele

Necroza parenchimului al CT (cu contrast vascular):

< 33% din parenchim (2 puncte)

33-50% din parenchim (4 puncte)

>50% din parenchim (6 puncte)

Indexul de severitate CT: se aduna cele 2 scoruri: maximum scor 10; > 6 — boala severa

Colangiografia RMN (clasa de recomandare 1C) ofera informatii abile cu ERCP, dar nu este
invaziva, informatiile sunt 1nsa statice si nu poate fi aplicata la bolnavii critici, care necesitd suport
ventilator. Este metoda neinvaziva pentru investigarea cailor biliopancreatice. Se recomanda cand
nu se poate utiliza ERCP sau aceasta a esuat.

C.2.5.4.3. Investigatiile endoscopice

Caseta 10

Fibroesofagogastroduodenoscopia nu are rol direct in diagnosticul bolii, dar adesea pancreatita
acuta poate asocia (clasa de recomandare 1C):

- inflamatii, eroziuni sau ulceratii acute ale mucoasei gastrice si duodenale
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- edem al mucoasei stomacului si duodenului

- comprimarea stomacului (peretele posterior) si a duodenului din exterior

- prezenta papilitei

- evaluarea prezentei bilei Tn duoden

- cresterea In dimensiuni a pliurilor longitudinale ale curburii mari a stomacului

Colangiopancreatografia endoscopicia retrograda (clasa de recomandare 1C) este indicata in PA
biliare pentru diagnosticul etiologic si tratamentul obstructiei biliare, de obicei la pacientii aflati la cel
putin al doilea atac de pancreatitd. Este esentiala pentru evaluarea anomaliilor pancreatice si biliare.
Indicatii:

- coledicolitiaza complicata cu PA

- icter obstructiv sau angiocolitd

Evidentiaza anomalii ductale sau diferite obstacole. Poate servi drept interventie terapeutica (de
exemplu: sfincterotomie, coledocolitextractie, stentare).

C.2.5.4.4. Laparoscopia

Caseta 11

Laparoscopia diagnostico-curativa se efectueaza dupad indicatii, ca scop avand (clasa de
recomandare 1C):

- Diagnosticul diferential al sindromului peritoneal;

- Confirmarea diagnosticului de PA si la prezenta lichidului liber in cavitatea peritoneale si bursa
omentala in cantitate mai mare de 300-500 ml pentru lavaj peritoneal;

- Colecistostomia decompresiva laparoscopica la necesitate.

Semnele laparoscopice ale PA:

- Indirecte: edem al radacinii mezoului colonului, exudat seros sau hemoragic cu indici crescuti ai
amilazei, imbibitie hemoragicd sau edem al spatiului retroperitoneal, pareza intestinald, hiperemia
peritoneului visceral si parietal, staza biliara, omentita;

- Directe: pete de citosteatonecroza pe mezoul colonului transvers, pe oment.

C.2.5.5. Diagnosticul diferential (clasa de recomandare 1C):

Caseta 12

Patologii ale tractului digestiv:
Abdomen acut chirurgical: ulcer gastric/duodenal perforat, colangita, colecistita acuta, litiaza biliara,
hemoragie digestiva superioara

Ocluzie intestinala mecanica acuta
Infarct mezenteric

Sindrom de intestin iritabil

Tumora de pancreas

Patologii extradigestive:

Abdomen acut ,,medical”

Infarct miocardic acut

Anevrism disecant de aorta

Ulcer cronic gastric/duodenal in acutizare
Colica renala

Saturnina

Criza Addison

Porfirie acuta intermitenta
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Pneumonie bazala
Sarcina ectopica

C.2.5.6. Criteriile de evaluare a severitatii pancreatitei acute (clasa de recomandare 1C):

Caseta 13

SIRS = sindromul de raspuns inflamator sistemic este definit de prezenta a >2 din 4 criterii:
1. Puls > 90 batai/minut

2. Temperatura rectala < 36°C sau > 38°C

3. Leucocite < 4000 sau > 12.000/mm?

4.  Frecventa respiratorie > 20/minut sau PCO> < 32 mm Hg

Prezenta SIRS de la internare si persistenta la 48 de ore reprezinta criteriu de severitate.

Criteriile RANSON pentru PA nonbiliara (fiecare 1 punct, maximum l1lpuncte)
La internare:

- > 55 ani

- leucocite > 16.000/ mm®

- glicemie > 200 mg/dlI

- LDH > 350 ui/L (1,5 x N)

- ASAT > 250 ui/L (6 X N)

La 48 de ore:

- scadere Ht >10%

- crestere uree >5mg/dl dupa pev cu fluide

- pO2 arterial < 60 mmHg

- Ca?* < 8 mg/di

- scadere bicarbonat >4 mEq/I

- sechestrare fluide >61

- 0-2 puncte — PA usoara (mortalitate — 2,5%)
- > 3 puncte — PA severa (mortalitate — 62%)

Criteriile RANSON pentru PA biliara (fiecare 1 punct, maximum 11 puncte) (clasa de recomandare
1C):

La internare:

-> 70 ani

- leucocite > 18000/mmc

- glicemie > 220 mg/dl

- LDH > 400 ui/L(1,5 x N)

- ASAT > 250 ui/L (6 X N)

La 48 de ore: - scadere Ht >10%

- crestere uree >2mg/dl dupa pev cu fluide
- pO2 arterial < nu se aplica

- Ca?* < 8 mg/dl

- scadere bicarbonat >5 mEq/|

- sechestrare fluide >4 |

Criteriile APACHE 11 iau in considerare varsta, comorbiditatile si 12 variabile fiziologice (clasa de
recomandare IB):

1. Temperatura

2. AV
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3. Frecventa respiratorie

4. TIA

5. pO2 arterial

6. pH arterial

7. K" seric

8. Na* seric

9. Creatinina

10. Hematocritul

11. Leucocitele

12. Scorul Glasgow al comei

Scor APACHE 11 <9 in primele 48 h — majoritatea supravietuiesc
Scor APACHE I1>91a48 h — probabilitate mare de deces.

Criteriile ATLANTA includ semnele de prognostic nefavorabil (clasa de recomandare 1C):

- Insuficienta de organ

- Socul: TA sistolica < 90 mmHg

- Insuficienta respiratorie: PaO2 <60 mm Hg

- Insuficienta renala: creatinina serica > 2 mg/dL dupa rehidratare

- Sangerare gastrointestinala > 500 mL/24 h

- Complicatii locale

- Necroza pancreatica > 30% din parenchim sau > 3 cm

- Abces pancreatic: colectie circumscrisa de puroi contindnd sau nu o cantitate mai mica de necroza
pancreatica

- Pseudochist de pancreas (colectie de suc pancreatic delimitata de un perete de tesut fibros sau tesut
de granulatie)

- Semne precoce de prognostic nefavorabil

- Ranson’s score >3

- APACHE II score >8

Criterii de severitate (denota PA biliara severa) (clasa de recomandare 1C):

scorul Glasgow/IMRE simplificat efectuat in primele 48 ore de la debutul bolii sub 13 puncte
- varsta > 55 ani

- leucocite > 15000/mm?

- PaO2 < 60 mmHg

- LDH > 600 U/L

- AST sau ALT > 200 U/L

- Albumina < 3,2 g/dL

- Glicemia > 10 mmol/L

- Calciu < 2 mmol/L

- Ureea > 16 mmol/L

Criterii de insuficienta de organ (prezenta oricarui semn de disfunctie de organ din cele enumerate,
indica PA severa) (clasa de recomandare 1C):

- hipotensiune (TA sistolicad < 90 mm Hg; 60 mm Hg — hipoxia PaO>)

- insuficienta renald (creatinina > 200 mg/L)

- hemoragia digestiva (> 500 ml/24h)

34




Criteriile de apreciere a severitatii PA (Atlanta, 1992) (clasa de recomandare 1C):

Pancreatita acuta forma usoara

Pancreatita acuta forma severa

Dereglari minimale functionale si lipsa
complicatiilor grave.

Efect clinic precoce dupa tratamentul
conservativ cu cuparea simptomelor si
normalizarea indicilor clinici si paraclinici.

Prezenta disfunctiilor de
complicatiilor locale;
Prezenta indicilor de 9 puncte si mai mult pe scara
APACHE-II sau a socului (TA sistolicd mai mica de
90 mm Hg);

Insufienta respiratorie (PAO2 este mai mica de 60
mm Hg);

Insufienta renald (nivelul creatininei este mai mare
de 177 mc mol/l);

Hemorage digestiva (mai mult de 500 ml/24 ore);
Dereglari de coagulare (nivelul trombocitelor este
mai mic de 100-10%1, a fibrinogenului — mai mic de
1,0 g/l);

Dereglari metabolice (hipocalciemie mai mica de
1,87 mmol/l).

organe si/sau a

C.2.5.7. Criteriile de spitalizare (clasa de recomandare 1C):

Caseta 14

- Suspectie de PA

- Diagnosticul pozitiv de PA
- Criteriile de apreciere a intoxicatiei endogene in PA (B.C. Caenbes, 1997)

Gradul severitatii Usoara (1-2 puncte), | Medie (2-3 puncte), | Grava (4-5 puncte),
corespunde PA | corespunde corespunde  pancreonecrozei
interstitiale. pancreonecrozei subtotale sau totale
Pancreonecrozei macrofocale
microfocale

Frecventa pulsului <100 100-120 >120

Tensiunea arteriala >120 100-120 <100

Frecventa respiratiei 16-20 21-26 26

Diureza (L/24 ore) 1-1,5 0.5-1.0 <0.5

Destinatia spitalizarii | Sectia chirurgie UTI UTI

C.2.6. Principii de tratament conservativ al PA
C.2.6.1. Managementul terapeutic al PA pe sectie

Caseta 15

1C).

1A).

Succesul tratamentului si evolutia PA, precum si prevenirea complicatiilor sunt determinate de
diagnosticarea si instituirea terapiei complexe pe cat de curand posibil.

In afara UTI sunt tratati doar pacientii cu PA usoari si gravitate medie (clasa de recomandare
Resuscitarea volemici este terapia de prima linie a pacientului cu PA (clasa de recomandare

Sunt recomandate solutiile cristaloide balansate (Ringer lactat, Ringer acetat, Hartman etc.) [19].
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Volumele si viteza de administrare a fluidelor este individualizata si determinata de statutul
bolnavului, volumul pierdelor de lichide, gradului de hipovolemie, existenta tarelor concomitente. In
caz de depletie volemica marcata, se debuteaza cu un bolus de 500 pana la 1000 ml intr-o ora, care
pot fi initiate in departamentul de urgenta. Ulterior, terapia volemica se asigura prin administrarea
solutiilor cristaloide cu debit de 150-300 ml/orad (= 3 ml/kg/ord) in primele 24 ore, volumul total
recomandat nu va depasi 4000 ml in primele 24 ore [19]. Criterii de ghidare a terapiei volemice:
mentinerea valorilor Ht <44%, asigurarea unui debit urinar de 0,5-1 ml/kg/ora [18, 19].
Tratamentul sindromului algic in PA va depinde de intensitatea durerii, fapt ce impune
cuantificarea acesteia. Nu exista evidente sau recomandari care ar impune restrictii ce tin de
medicatia analgezica disponibila la pacientii cu PA (clasa de recomandare 1A) [61]. Schema
antalgica include Paracetamolul, ca preparat de prima linie (cu efect analgezic prin mecanisme
periferice si centrale, efect antiinflamator modest, precum si efect antipiretic). Este incurajata
includerea preparatelor AINS, exceptie fiind pacientii cu semne clinice de leziune renali acuta. in
cazurile durerilor intense, se vor include analgezice opioide. Calea parenterala este cea recomandata,
argumente fiind sindromul dispeptic insotit de vome, frecvent la etapa de debut, precum si absorbtia
dubioasa la nivelul tractului digestiv.

Alimentarea pacientului cu PA va fi initiata cat mai precoce [31] (clasa de recomandare 2A),
nemijlocit la ameliorarea sindromului algic. Este preferata calea enterala, fiind de prima intentie.
Profilaxia complicatiilor trombotice prin metode farmacologice include administrarea dozelor
profilactice a heparinelor cu masd moleculara mica, exceptie fiind pacientii cu disfunctie renala,
carora li se recomandd administrarea heparinei nefractionate, in vederea evitarii supradozarii [70].
Metodele nonfarmacologice (compresiile pneumatice intermitente, ciorapii antitrombotici) sunt
rezervate pacientilor cu risc sporit al singerdrii. Se Incurajeaza ambulatia pacientului la ameliorarea
sindromului algic si fenomenelor dispeptice.

C.2.6.2. Principii de terapie intensiva
C.2.6.2.1. Indicatiile pentru admiterea in UTI

Caseta 16
O serie de pacienti cu pancreatita acuta severa (PAS) dezvolta complicatii si necesita terapie
intensiva prelungita. Pentru a garanta un management optim, majoritatea ghidurilor recomanda
cooperarea stransa a unei echipe multidisciplinare experimentate formata din intensivisti, radiologi
(interventionisti), chirurgi si gastroenterologi.
Un pacient diagnosticat cu PA necesita a fi transferat imediat la terapie intensiva daca prezinta
unul sau mai multi dintre urmatorii parametri identificati la admitere [16] (clasa de
recomandare 1B):
1. puls <40 sau >150 batai/min;
2. presiune arteriala sistolicd <80 mmHg (<10,7 kPa) sau presiune arteriald medie <60 mmHg
(<8,0 kPa) sau presiunea arteriala diastolica >120 mmHg (>16 kPa);
frecventa respiratorie >35 respiratii/min;
sodiu seric <110 mmol/l sau >170 mmol/I;
potasiu seric <2,0 mmol/l sau >7,0 mmol/I;
PaO, <50 mmHg (<6,7 kPa);
pH <7,1 sau >7,7;
glucoza serica >800 mg/dl (>44,4 mmol/l);
9. calciu seric >15 mg/dl (>3,75 mmol/l);
10. anurie;
11. coma.
e  Un pacient cu PAS, definitd de clasificarea revizuita din Atlanta (adica insuficienta persistenta
a organelor) trebuie tratat ih UTI (clasa de recomandare 1C) [16].
° Utilizarea de rutind a markerilor unici, cum ar fi PCR, hematocritul, azotul ureic sau

NGO~ W
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procalcitonina pentru triajul pacientilor la un cadru de terapie intensiva, nu este recomandata.
Comentarii. Fiecare pacient considerat cu risc crescut de deteriorare clinica rapida, cum ar fi SIRS
persistent, varstnic, obez, pacient care necesitd resuscitare volemica continua si pacientii cu PA
moderat severd, definita prin clasificarea revizuita din Atlanta [13] va fi evaluat pentru admiterea la o
unitate cu supraveghere sporita (adicd unitate de Ingrijire intermediara, nivel 2), daca este disponibila
[16]. Cazurile severe trebuie tratate imediat la o unitate capabild sa ofere tratament pentru PAS. In
cazul cand un astfel de tratament este dificil de efectuat in unitatea respectiva, se recomanda insistent
sa se ia In considerare transferul imediat al pacientului la unitatea superioara. Aprecierea starii
neagravate la debut nu exclude evaluari de severitate repetate, iar la sumarea criteriilor se va
considera transferul.

C.2.6.2.2. Monitorizarea

Caseta 17

Monitorizarea continua a parametrilor vitali intr-o unitate de terapie intensiva sau unitate de
ingrijire cu asistentid inalti este indicata in caz de aparitie a disfunctiei organice (clasa de
recomandare 1C)

e Monitorizarea pacientului cu PA este obligatorie n primele 24-48 ore de evolutie [18, 20].
Complexitatea monitorizarii este determinatd de gravitatea starii bolnavului si evolutia
maladiei.

e Parametrii vitali care sunt parte a monitoringului minim, includ saturatia periferica cu oxigen,
frecventa cardiacd, tensiunea arteriala sistemica.

e Saturatia perifericd oxigenica permite identificarea precoce a hipoxemiei si suplimentarea
oxigenului imediat ce valoarea SpO2 coboard mai jos de 95%. In caz de valori ale Sp0O2<90%
se recomanda evaluarea gazometrica a mostrei arteriale sanguine.

e Frecventa cardiacd este unul din parametrii de ghidare a terapiei volemice a pacientului cu PA
si se monitorizeaza continuu prin intermediul inregistrarii traseului EKG, care va permite
identificarea precoce a dereglarilor de ritm cardiac, comune diselectrolitemiilor ce frecvent
complicd evolutia PA.

e Monitorizarea tensiunii arteriale sistemice se poate asigura indirect sau direct, in functie de
stabilitatea hemodinamica a pacientului. O valoare a tensiunii arteriale medii Tntre 65-85 mmHg
este un parametru de ghidare a terapiei volemice.

e Dinamica presiunii venoase centrale poate ghida terapia volemica, in functie de raspunsul la
administrarea de fluide.

e Monitorizarea orard a debitului urinar este imperativd la pacientii cu PA, valoarea de 0,5-1,0
ml/kg/h fiind unul din obiectivele de ghidare a terapiei volemice [18, 19].

Monitorizarea electrolitilor primele 24-48 ore de la momentul admiterii 1n instututia medicala este
indispensabila, in special in cazurile de reechilibrare volemica agresiva.

C.2.6.2.3. Terapia fluidica

Caseta 18

Terapia fluidica in PA se instituie cu scop de restabilire a volumului de sange circulant si
refacere a perfuziei tisulare si se va initia precoce, pana la aparitia semnelor de degradare
hemodinamici (clasa de recomandare 1B)

e Terapia fluidica este provocatoare prin definirea volumelor administrate. Solutiile cristaloide
sunt de preferinta (clasa de recomandare 1B).

e Fluidele se administreaza titrat si ghidat de profilul hemodinamic, care se reevalueaza la
intervale de timp, in vederea prevenirii supraincarcarii volemice (clasa de recomandare 1B).
Criteriile de ghidare vor servi parametrii clinici i biochimici (alura ventriculara, tensiunea
arteriald medie, presiunea venoasa centrald, debitul urinar, nivelul seric al ureei azotate,
valoarea hematocritului).
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e Parametrii clasici de ghidare a terapiei volemice sunt tensiunea arteriala medie, presiunea
venoasi centrald (PVC) si presiunea de ocluzie in capilarul pulmonar. In vederea sporiririi
exactitatii si evitarea erorilor, ghidurile de ultima ora recomanda utilizarea parametrilor
dinamici, precum ar fi variatiile presiunii pulsatile, variatiile volumului bataie, indicele
volumului sanguin intratoracic, indicele global si diastolic, indicele apei extravasculare
pulmonare [21, 35]. Debitul urinar este un parametru de monitorizare facil, un debit adecvat
(>0,5 ml/kg/h) reflectand eficienta repletiei intravasculare [21].

e Particularitatile reechilibrarii volemice a pacientilor cu comorbiditati, precum insuficienta
renald, disfunctia cardiaca congestiva, patologia pulmonara cronica, includ: volumele si
vitezele de administrare a fluidelor semnificativ mai mici, administrarea precoce a
preparatelor vasoactive/inotrope si necesitatea extinderii monitoringului cardiovascular
(invaziv avansat, miniinvaziv) care ar facilita ghidarea terapeutica [21].

e Vitezele recomandate de administrare a fluidelor variaza de la 250 la 500 ml/h pentru 24-48
ore [21], volumele administrate estimandu-se pana la 6-12 | in primele 24 ore. Volumul
recomandat pentru bolusul primar constituie aproximativ 20 ml/kg, urmat de perfuzie continua
de mentinere in volum de 3 ml/kg/h pentru pacientii refractari la terapie fluidica si 1,5 ml/kg/h
pentru pacientii responsivi [24, 33, 34].

Comentarii. Pentru pacientul cu PA hipovolemia este specifica, astfel terapia fluidica precoce si
adecvatd este piatra de temelie a succesului, iar in caz de administrare incorecta si intarziata are cel
mai mare impact negativ asupra evolutiei [18, 19, 20]. Orice pacient cu PA poate evolua intr-o PAS si
in vederea identificdrii precoce a primelor semne de hipoperfuzie locala sau sistemicd, se recomanda
reevaluarea la intervale de timp in vederea initierii terapiei volemice [21]. Solutia de NaCl, solutia
Ringer, Ringer lactat (solutia Hartman), Ringer acetat, solutiile hipertone de NaCl sunt cele mai
frecvent utilizate solutii cristaloide. Cristaloizii vs solutiile coloide extravazeaza rapid si sunt
distribuiti atat in patul vascular cét si In interstitiu, pentru refacerea volemica administrandu-se
volume mai mari, fapt care sporeste riscul dezvoltarii edemului pulmonar si tisular, afectand difuzia
oxigenului si pastrarea competentei functionale [21]. Solutiile coloide se caracterizeaza prin masa
moleculard mai mare si, vis-a-vis de permeabilitatea vasculara sporitd in PA, au o durata de viata mai
mare in patul vascular, astfel prezervand fluxul sanguin sistemic. In acelasi timp, solutiile coloidale
pot induce hipervolemie, tulburari de coagulare, reactii anafilactice si disfunctii renale asociate
sporirii presiunii oncotice [22]. Desi s-ar parea ca, solutiile coloide sunt alegerea de prima intentie,
cele mai recente studii nu au dovedit superioritatea acestora la pacientii cu PA, incidenta insuficientei
de organe, durata spitalizarii si rata mortalitdtii nefiind influentate [23, 24, 25]. Comparand eficienta
terapeutica in functie de tipul de cristaloid administrat, solutia de Ringer lactat vs solutia fiziologica a
demonstrat diminuarea raspunsului inflamator sistemic la pacientii cu PA dupa 24 ore de la debutul
tratamentului [24]. Utilizarea solutiilor hipertone este la etapa de studiu, cu rezultate care releva
efectul modulator asupra expresivitatii citochinelor, efecte favorabile asupra microcirculatiei si
contractilitatii cordului [26]. Siguranta utilizarii acestora deriva din potentialele complicatii, precum
leziunea renald si demielinizarea pontina [27].

Desi la ora actuald, problema solutiei perfuzabile de prima intentie raiméane nerezolvata, Asociatia
Americana de Gastroenterologie recomanda solutiile cristaloide si opteaza contra administrarii
solutiilor de hidroxietilamidon (HAES) pacientilor cu PA [23]. Refacerea volumului circulant in PA
este imperativa, intensiva dar neagresiva in vederea excluderii complicatiilor asociate. Rata
morbiditatii si a mortalitatii [28, 38], precum si incidenta sepsisului a fost mai mare la pacientii
agresiv hidratati, hemodilutia rapida fiind o dovada clinica [30, 31, 32].

C.2.6.2.4. Terapia antibacteriand

Caseta 19

Administrarea de rutina a terapiei antibacteriene nu este recomandati. Antibioterapia
profilactica la pacientii cu PA nu a redus rata morbidititii si mortalititii (clasa de recomandare
1A)
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e Infectia este o indicatie absoluta pentru terapia antibacteriana, fiind provocatoare partajarea
complicatiilor infectioase de raspunsul inflamator sistemic conform semnelor clinice
nespecifice (clasa de recomandare 2A).

e La pacientii cu colectie pancreatica necrotizatd infectata, se recomanda administrarea
antibacterienelor ce penetreaza zona data (clasa de recomandare 1B). Antibioterapia empirica
la pacientii cu colectie pancreatica necrotizata infectata trebuie sa acopere flora Gram-pozitiva
si Gram-negativa aeroba si anaeroba (clasa de recomandare 1B).

e Prezenta aerului retroperitoneal la pacientul cu PA este un indiciu al infectarii zonei necrotizate
si indicatie pentru terapia antibacteriana.

e Administrarea profilactica a terapiei antifungice nu este recomandata, desi infectia fungica este
comuna pentru pacientii cu PA si creste rata mortalitatii (clasa de recomandare 1B).

Comentarii. Preparatele antibacteriene sunt incluse in schema terapeutica a pacientului cu PA la
aparitia semnelor clinice nespecifice de infectie, care sunt insotite de elevarea nivelului seric al PCR si
procalcitoninei serice [36]. Evaluarea bacteriologica a zonei pancreatice necrotizate permite abordarea
individualizata, prin alegerea corecta a regimului antibacterian [37, 38]. Infectarea zonei necrotice, de
reguld, se produce de flora patogena endogena a gazdei, de cele mai frecvente ori fiind citati Bacilii
Gram-negativi (Escherichia coli, Proteus, Klebsiella pneumonia), derivati din tractul gastro-intestinal
[39]. Este de remarcat ca si agenti bacterieni Gram-pozitivi (Staphylococcus aureus, Streptococcus
faecalis, Enterococcus) la fel se pot depista in tesuturile necrotice, precum si agenti anaerobi si
ocazional, fungi [39, 42]. Printre speciile de fungi cele mai comune sunt Candida albicans, urmata de
Candida tropicalis si Candida krusei.

Tn alegerea terapiei antibacteriene empirice sunt importante de respectat 2 aspecte: spectrul
antibacterian de actiune reiesind din agentul patogen probabil responsabil de infectie si capacitatea
buna de penetrare la nivelul tesutului pancreatic necrotizat [40].

Preparatele aminoglicozide (gentamicina si tobramicina) admnistrate intravenos in doze
standarde, nu penetreaza suficient si nu asigura concentratia minima inhibitorie la nivel tisular necesara
pentru a inhiba multiplicarea bacteriilor proprii zonei necrotizate. Ureidopeniclinile si cefalosporinele
generatiei a III-a au capacitate intermediara de penetrare la nivelul tesutului pancreatic si sunt eficiente
impotriva majoritatii de microorganisme Gram-negative propii zonei pancreatice necrotizate. Printre
antibacterienele care au dovedit eficientd Tmportiva bacteriilor Gram-pozitive si anaerobe este
piperacilina/tazobactam [40]. Quinolonele si carbapenemele penetreaza usor tesutul pancreatic
necrotizat si acopera perfect flora anaeroba. Insa gratie utilizarii pe scara larga a quinolonelor in ultmul
timp, tot mai frecvent sunt raportate cazuri de rezistenta fatd de ele, astfel este discurajata administrarea
acestor antibacteriene, cu exceptia pacientilor cunoscuti cu alergie la beta-lactamice. Datoritd raportarii
frecvente de rezistentd a Klebsielei pneumonice la carbapeneme, includerea in schema terapeutica a
quinolonelor va fi argumentata si recomandata doar in cazurile pacientilor critici. Metronidazolul
poseda efect bactericid in mod exclusiv asupra agentilor anaerobi si a dovedit buna penetrabilitate la
nivelul tesutului pancreatic.

C.2.6.2.5. Hipertensiunea intraabdominala si sindromul de compartiment abdominal

Caseta 20

Hipertensiunea intraabdominala este definitd de o crestere continua, patologica a presiunii
intraabdominale >12 mmHg.

Sindromul de compartiment abdominal este definit ca presiune intraabdominald >20 mmHg
(>27 cmH20) (cu/fara presiune de perfuzie arteriali abdominald <60 mmHg) asociat cu o noua
disfunctie/insuficienta de organ [41] (clasa de recomandare 1A).

e Diagnosticul de sindrom de compartiment abdominal necesitd un indice ridicat de suspiciune.
Este sugerat de cresterea circumferintei abdominale, asociat cu dificultati de respiratie sau
scaderea debitului urinar, precum si cu semne de hipovolemie [41, 42].

e Sunt necesare dovezi clinice si/sau de laborator ale disfunctiei/insuficientei unuia sau mai
multe organe (rinichi, pulmoni, sistem cardiovascular) in asociere cu presiune intraabdominala
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>20 mmHg (>27 cmH20), pentru a diagnostica sindromul compartimentului abdominal [42,
43].

e Masurarea presiunii intraabdominale este necesard pentru diagnosticarea sindromului de
compartiment abdominal. Masurarea presiunii intraabdominale va fi luatd in considerare la
pacienti ventilati mecanic cu PAS, in special in caz de deteriorare clinica.

e Presiunea intraabdominald poate fi masuratd direct cu ajutorul unui cateter peritoneal sau
indirect, prin masurarea presiunii in vezica urinara, folosind cateter vezical [41, 42]. Aceasta
din urma este cea mai comuna tehnica, deoarece poate fi usor monitorizata.

e Masurile terapeutice noninvazive, utilizate In sindromul de compartiment abdominal, sunt
interventii pentru scdderea presiunii intraabdominale, care ar trebui sd vizeze cel mai mult
contribuabilii determinanti ai hipertensiunii intraabdominale in PA (clasa de recomandare
1B):

1. Volumul viscerelor goale: drenaj nazogastric, prokinetice, tuburi rectale, la necesitate
— decompresie endoscopica.

2. Lichidul intra/extra vascular: resuscitarea volemica la indicatie, daca este aplicabil din
punct de vedere clinic — echilibru volemic negativ. Tn hipervolemie se va considera
ultrafiltrarea sau diureticele.

3. Expansiunea peretelui abdominal: analgezie si sedare adecvatd pentru scaderea
tonusului muscular abdominal, la indicatii — relaxante musculare.

e Tratamentul invaziv pentru sindromul de compartiment abdominal in PA: decompresia
invaziva va fi utilizata numai dupa discutii multidisciplinare ce tin de pacienti cu presiune
intraabdominala sustinutd >25 mmHg, cu un nou debut de insuficientd de organ, refractara la
masurile terapeutice si decompresia nazogastrica/rectala. Optiuni de tratament invaziv:

1. drenajul percutanat prin cateter al ascitei;

2. laparostomia mediana;

3. laparostomia subcostala bilaterala ;

4. fasciotomia subcutanata a liniei albe.

In caz de decompresie chirurgicald, cavitatea retroperitoneald si bursa omentald vor rimane
intacte, pentru a reduce riscul de infectare a necrozei peripancreatice si pancreatice (clasa de
recomandare 2C).

Comentarii. Hipertensiunea intraabdominala este clasificata dupa cum urmeaza:
v’ gradul I — 12-15 mmHg;
v/ gradul Il — 16-20 mmHg;
v/ gradul 11l —21-25 mmHg;
v/ gradul IV > 25 mmHg.

In PAS, hipertensiunea intraabdominala este partial conditionati de efectele procesului
inflamator, cauzand edem retroperitoneal, colectii, ascita, ileus si partial de interventia terapeutica —
vasoactivele si in special resuscitarea agresiva cu fluide [41, 44]. Sedarea excesiva poate agrava si
mai mult disfunctia intestinala cu cresterea ulterioara a presiunii intraabdominale. Limitarea
medicatiei ”de rutind” in UTI este cruciald atunci cand beneficiul este depdsit de reactiile adverse
[45]. Din cauza dezavantajelor evidente ale laparostomiei, drenajul percutanat al cateterului se va lua
in considerare la pacientii cu sindrom de compartiment abdominal si lichid abdominal abundent la
TC. Drenajul percutanat ar trebui sd conducd imediat si sustinut la imbunatatire, daca nu, se va lua in
considerare decompresia chirurgicald. Pentru a evita un abdomen deschis si efectele negative ale
eviscerararii, pierderile de lichide si contaminarea, se va analiza Inchiderea primara cu grefe Mesh
dupa laparotomie.

C.2.6.2.6. Nutritia

Caseta 21
Nutritia enterald precoce (in termen de 48 de ore) in PA este sigura si reduce complicatiile
infectioase, contribuind la cresterea ratei de supravietuire [46] (clasa de recomandare 2A).
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¢ Nutritia enterald va debuta in 24-48 de ore de la internare, dupd obtinerea controlului hemodinamic
[47] (clasa de recomandare 1A)

e Pentru suport nutritiv se prefera ruta enterala celei parenterale [48-51]. Alimentarea prin sonda
enterala ar trebui sa fie terapia primara la pacienti cu PAS, care necesitd suport nutritiv (clasa de
recomandare 1B). Sindromul compartimentului abdominal este considerat o contraindicatie
absoluta, pana la realizarea decompresiei chirurgicale [50, 51, 56].

e Se va initia nutritia pareneterald la imposibilitatea alimentarii mai mult de 5-7 zile.

¢ Nutritia in totalitate parenterala va fi evitata, Insa integrarea partiald a nutritiei parenterale ar trebui
considerata pentru completarea necesarului caloric si proteic, daca traseul enteral nu este complet
tolerat.

e Atat alimentarea gastrica, cat si cea jejunala pot fi realizate in sigurantd (clasa de recomandare 2B).
Administrarea continud este preferata celei ciclice sau prin administrarea bolusului.

e Profilaxia probiotica nu este recomandatd pentru prevenirea complicatiilor infectioase in PA (clasa
de recomandare 1B).

e La reluarea administrarii orale se va tine cont de indicatori precum scaderea durerii abdominale si
nivelul de enzima pancreatica serica (in special lipaza serica) (clasa de recomandare 2B).

ein timp ce realimentarea timpurie este recomandabili in PA usoard si moderati [52], in PAS
alimentarea nu este tolerata frecvent din cauza durerii, gretei si varsaturilor legate de ileus sau
compresie extrinsecd din colectiile de lichide, care afecteazd golirea gastricd. Alimentatia enterald in
astfel de cazuri este indicata timp de cel putin 7-10 zile [53] (clasa de recomandare 2C).

o In PA se vor utiliza formule de nutritie enterald elementare, fie polimerice. Nu exista un tip specific
de nutritie enterald sau imunonutritie care va Imbunatati evolutia PA [53]. Nutritia enterala poate fi
realizatd cu nutrienti digerabili, semidigerabili si componente ale nutrientilor, tindnd cont de
vascozitate si presiunea osmotica (clasa de recomandare 2B).

e Aportul de azot recomandat in nutritia parenterala este de 0,2-0,24 g/kg/zi (aminoacizi 1,2-1,5
g/kg/zi), carbohidratii parenterali nu vor depasi 4-7 mg/kg/min (5-6 g/kg/zi, se va tinde spre
euglicemie prin mentinerea insulinei exogene), glucoza reprezentand sursa de energie preferata
pentru carbohidrati, aportul de grasimi recomandat: 0,8 — 1,5 g/kg/zi. Se vor lua in considerare
beneficiile suplimentdrii parenterale de glutamina (>0,30 g/kg Ala-Gln dipeptida) si recomandarile
in defavoarea utilizarii formulelor enterale imbogatite imunitar [54, 55] (clasa de recomandare 2B).

Comentarii. Beneficiul major al nutritiei enterale este capacitatea de a mentine integritatea barierei
intestinale, de a preveni translocarea bacteriilor si evita nutritia parenterald totald, care este asociata
cu raspuns pro inflamator [50-55]. Alimentarea prin tubul nazogastric in PAS a pacientilor poate fi
mai simpla si are un profil de siguranta similar cu alimentarea jejunala, care intr-un intestin atonic
poate induce depasirea presiunii intraluminale, celei de perfuzie a mucoasei cu ischemie intestinald
[56]. In acelasi timp, din cauza evacudrii intarziate, unii pacienti nu tolereazi alimentatia gastrica
[56]. Studii randomizate precum compara nutritia enterald prin calea nazogastrica vs nazojejunala in
PAS [51, 55, 56]. S-au obtinut rezultate similare, fard nicio diferenta statistica privind mortalitatea,
aspiratia traheald, diareea, exacerbarea durerii si asigurarea echilibrului energetic.

Administrarea parenterald de aminoacizi, carbohidrati si emulsii lipidice nu afecteazd secretiile
pancreatice, aportul de azot va fi redus la 0,14-0,2 g/kg/zi in cazul insuficientei hepatice sau renale
[57]. Lipidele oferd o sursa eficienta de calorii, dar trebuie evitata hipertrigliceridemia (trigliceridele
serice necesita monitorizare si mentinute sub 12 mmol/L) [58].

In pofida asteptarilor mari, privind utilizarea probioticelor pentru a reduce supra cresterea
bacteriana a intestinului subtire [51, 54, 55], profilaxia probioticd nu a redus riscul de complicatii
infectioase la pacientii cu PAS. Dimpotriva, pacientii ce primeau probiotice au prezentat o incidenta
mai mare a ischemiei intestinale, decét lotul de control (studiu multicentric) (9% vs 0%, P = 0,004)
[59].

Alimentatia enterala cu ingrediente modulatoare ale raspunsului inflamator si imun al gazdei
(arginina, glutamina, nucleotide si acizi grasi omega-3) prezinta interes recent, dar, sunt putine studii
publicate si rezultatele sunt prea discordante pentru a le face recomandare de tratament [60].
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C.2.6.2.7. Terapia durerii

Caseta 22
Nu exista restrictie in tratamentul durerii in PA.

e Durerea asociata cu PA este severa, persistenta si necesita tratament eficient (clasa de recomandare
1A).

e Terapia durerii iIn PA nu inhiba diagnosticul sau tratamentul [61].

e Preparatele antiinflamatoare nesteroidiene se vor evita in cazul leziunilor renale acute.

e Analgezia epidurald se va considera o alternativa sau un supliment al analgeziei intravenoase, intr-o
abordare multimodald. Analgezia epidurala poate fi luata in considerare la pacientii cu PAS care
necesitd doze mari de opioide pentru o perioada indelungata [62].

e Analgezia controlatd de pacient va fi integrata in fiecare strategie descrisa (clasa de recomandare
1C).

e Hidromorfona clorhidrat este preferat morfinei sau fentanilului la pacientul neintubat.

e Gestionarea durerii acute In perioperator sugereaza respectarea celui mai actual ghid de analgezie
[62].

Nota: Durerea este simptomul principal al PA, iar ameliorarea acesteia este o prioritate clinicd. Toti

pacientii cu PA trebuie sd beneficieze de o formd de analgezie in primele 24 de ore de spitalizare,

pentru a nu compromite calitatea vietii [62].

C.2.6.2.8. Controlul glicemic

Caseta 23

Se recomandai control glicemic strict, hiperglicemia fiind unul dintre cele mai comune semne
clinice ale PA, cunoscut ca factor de prognozare a modelului evolutiv [63].

In perioada inflamatiei acute este preferati terapia cu insulina.

Doza de insulina se va ajusta pentru a asigura in mod activ controlul glicemiei intr-un interval sigur,
n conformitate cu protocolul actual.

Se va evita strict hipoglicemia [63].

Comentarii. Controlul glicemic strict (niveluri tinta ale glicemiei 80-110 mg/dl) a imbunatatit
morbiditatea si mortalitatea la pacientii cu interventii chirurgicale critice, intr-un studiu multicentric
[64]. Efectele normoglicemiei au fost atribuite avantajos ITmbunatatirii functiei imune si reducerii
productiei de radicali liberi [65]. Recent, dovezile arata ca insulina in sine, exercitd efecte
antiinflamatoare semnificative, mai ales prin scaderea nivelului acizilor grasi liberi. Mai mult,
insulina are efecte antitrombotice si stimuleaza sinteza endoteliald a oxidului nitric [66]. Din moment
ce oxidul nitric endotelial joaca un rol important In mentinerea functiei miocardice, insulina poate
avea si proprietati cardioprotectoare [67].

C.2.6.2.9. Profilaxia ulcerului de stress

Caseta 24
Utilizarea de rutina a inhibitorilor pompei de protoni nu este recomandata la pacientii cu PAS
(clasa de recomandare 2B)
e Utilizarea inhibitorilor pompei de protoni se va lua in considerare de la caz la caz, conform
indicatiilor specifice, cum ar fi boala pepticd sau hemoragia digestiva.
e Pentru pacientii cu PA usoara, beneficiul profilaxiei ulcerului de stres va fi apreciat critic,
tinand cont de potentialul risc al pneumoniei nozocomiale [68].
Comentarii. Cu exceptia unui studiu efectuat in Coreea (2012) [69], care nu a demonstrat nici o
influenta asupra evolutiei clinice a PA, nu exista studii care sa investigheze efectul inhibitorilor pompei
de protoni sau a altor medicamente supresoare de aciditate n cadrul PA.
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C.2.6.2.10. Profilaxia antitrombotica

Caseta 25

Se va institui profilaxia antitrombotica la pacientii critici cu PA cu respectarea celui mai actual
ghid.

Nota: Heparinele nefractionate sau cu greutate moleculara mica reduc incidenta trombozei venelor
profunde cu embolie pulmonara si pot preveni tromboza venei porta [34]. La pacientii cu coagulopatie
sau risc crescut de sangerare (de ex.: necroza pancreaticd), pot fi utilizate tehnici mecanice de
profilaxie a trombozei venoase profunde (de ex.: ciorapi antitrombotici, compresie pneumatica
intermitentd) [70].

C.2.6.2.11. Terapii antisecretorii

Caseta 26

Somatostatina sau analogii sai nu sunt recomandati pentru reducerea complicatiilor sau

mortalitatii la pacientii cu PA (clasa de recomandare 1B)

¢ Nu este clar dacd secretia pancreatica continud sau nu in PA. Prin urmare, utilizarea de rutina a
somatostatinei nu este recomandata, decat in pseudochisturile pancreatice in crestere, cresterea
progresiva a necrozei, hemoragia digestiva [71].

Comentarii. Nici un tratament care vizeaza reducerea secretiilor pancreatice, cum ar fi: cimetidina,

atropina, calcitonina, glucagonul, fluorouracilul, somatostatina sau octreotida nu au influentat favorabil

evolutia PA [71, 72, 73].

C.2.6.2.12. Metodele de purificare continua a singelui

Caseta 27

Metodele de epurare extracorporealid continui nu sunt recomandate de rutina in tratamentul
pacientului cu PA.

Comentarii. In patofiziologia PA severa un rol deosebit i se atribuie eliberarii masive de citochine,
responsabile de lantul de reactii care determina in esenta expresivitatea raspunsului inflamator sistemic,
acesta fiind cauza majora a morbiditatii si mortalitatii in PAS [74]. Rolul hemofiltrarii veno-
venoase/hemodiafiltrarii continue cu filtru destinat absorbtiei citochinelor, este inldturarea din
circulatia sistemica a citochinelor proinflamatorii prin care se reduce ,,efectul combustibilui asupra
flacarii inflamatiei”. Conform rezultatelor raportate de Pupelis si coautorii (2004), HFVV continud
poate fi salvatoare 1n balansarea refacerii volemice si inlaturarea din circulatia sistemica si
compartimentele tisulare a citochinelor [75]. Acelasi studiu a demonstrat ca, apelarea precoce la HFVV
permite asigurarea unui bilant hidric negativ, incepand cu ziua a 5-a la pacientii cu PA si hipertensiune
intraabdominala [76]. Rezultatele studiului efectuat de Xu si coaut. (2013), a demonstrat reducerea
nivelului seric al factorului de necroza tumorala si valorile presiunii intraabdominale [77].

C.2.6.2.13. Terapii care vizeazd raspunsul inflamator

Caseta 28

Deoarece este larg acceptat faptul cd MODS este asociat cu PAS si provine dintr-un raspuns inflamator
necontrolat, mai multe studii clinice si experimentale au evaluat rolul terapiilor, vizdnd mediatorii
proinflamatori. Cu toate ca, majoritatea strategiilor au fost asociate cu efecte benefice in experimentele
pe animale, nu se demonstreaza rezultat imbunatatit nici intr-un trial clinic major. Prin urmare,
majoritatea ghidurilor recomanda utilizarea terapiilor imunomodulatoare in PAS, cum ar fi: anti-TNFa
[78], gabexate mesilate [79], lexipafant [80] sau proteina C-activata [81]. Desi, terapia cu doze mari de
seleniu a aratat rezultate promitatoare la bolnavii critici cu sepsis si inflamatie sistemica [82], un mic
studiu prospectiv a constatat ca combinatia de N-acetilcisteind, seleniu si vitamina C nu au avut nicio
influenta benefica asupra evolutiei PAS [83].
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C.2.7. Strategii chirurgicale in PA
C.2.7.1. Tratamentul chirurgical al PA

Caseta 29

Formele severe prezise de PA si sau cele care prezintd o deteriorare clinicd cu disfunctii multi-organe
necesitd management in unitatea de terapie intensiva (clasa de recomandare 1B) [84]. Atat necroza
peripancreatica cat si cea pancreatica necesita de obicei tratament chirurgical atunci cand este infectata,
in timp ce necroza sterila, neobstructiva poate fi adesea gestionata printr-o strategie expectativa [85, 87].
De obicei, temporizarea interventiei pana la necroza dureaza de obicei circa 4 saptamani de la debutul
bolii, dar operatia nu trebuie intarziata in cazul unui scenariu de deteriorare clinica. Necrozectomia
pancreatica retroperitonealda stangda prin drenare percutanatd cu cateter si/sau drenaj transgastric
endoscopic, aborddrile laparoscopice, necrozectomia pancreatica retroperitoneald minim invaziva si
drenajul percutan ,,step-up” cu debridare deschisa asistata video, toate au fost propuse ca alternative la
necrozectomia pancreatica deschisa [88, 89, 90-98].

Strategia optima pentru PA necrozantd infectatd este fie drenajul percutan retroperitoneal, fie drenajul
endoscopic, echoghidat, urmat daca este necesar, de necrozectomie endoscopica sau chirurgicala (clasa
de recomandare 1A) [84].

Drenajul percutan retroperitoneal sau endoscopic ar trebui sa 0 alternativa posibila in tratamentul PA
infectate, cu pereti formati ai pseudochistului (grad de recomandare 1A). Actualmente nu exista date
suficiente pentru a defini subgrupuri de pacienti care ar beneficia de tratamente diferite (clasa de
recomandare 2C).

C.2.7.2. Necrozectomie pancreaticd deschisd

Caseta 30

Principiul de bazd a operatiei deschise este expunerea zonei necrotice, de obicei, dupa sectiunea
ligamentului gastro-colic si duodeno-colic, apoi debridarea tesutului necrotic. Uneori, este mai usor sa
intri in cavitatea necroticd cand necroza invadeaza colonul transvers in spatiul lui Riolan, adiacent
ligamentului lui Treitz. Ulterior, cavitatea necrozantd poate fi gestionatd in diferite moduri, dupa cum
urmeaza [99] (clasa de recomandare 1C):

- Mesaj deschis: cavitatea BO este tamponata, iar pacientul este programat pentru interventii repetate, de
obicei la fiecare 48 de ore, pana cand procesul necrotic este rezolvat.

- Relaparotomii planificate seriate: dupa necrosectomia initiala si lavaj, pacientul este programat pentru
relaparotomie si necrsechestrectomie de etapa.

C.2.7.3. Interventia chirurgicald in PA necrozanta sterila

Caseta 31

Chiar in stadiile precoce ale PA indicatiile catre operatie sunt, dupa cum urmeaza:
- obstructie biliara in evolutie;

- simptome persistente;

- sindromul coledocian major.

Necroza ar trebui sa fie localizata (clasa de recomandare 2C).

C.2.7.4. Interventii chirurgicale precoce Tn PA
C.2.7.4.1. Managementul cailor biliare in PA biliara

Caseta 32

La pacientii cu PA severa asociatd cu lichid intraperitoneal se utilizeazd laparoscopia pentru lavaj
peritoneal, contdnd pe lichidarea toxinelor si a diferitor metaboliti din cavitatea abdominald,
minimalizdnd absorbtia sistemicd si efectul raspunsului inflamator sistemic si insuficienta de organe
(clasa de recomandare 1B).
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La pacientii cu PA biliard severd care nu raspund la terapia de resuscitare, este indicata sfincterotomia
endoscopica precoce si coledocolitextractia (clasa de recomandare 1C).

Tn cazul PA cu obstructie biliara sau colangitd pacientii pot beneficia de STE (<24 h) dupi perioada de
resuscitare precoce. Asociatia Americand de Gastroenterologie nu recomanda ERCP de urgenta (<24 h)
la pacientii cu PA biliara fara colangita (clasa de recomandare 1A).

Asociatia Internationald de Pancreatologie recomanda ERCP urgentd in PA la pacientii cu colangita
acuta [100] (clasa de recomandare 1B).

La pacientii cu PA biliara usoara care regreseaza in 2-3 zile, colecistectomia trebuie efectuatd in cadrul
aceleiasi spitalizari, deoarece incidenta pancreatitei recurente poate ajunge pana la 60-80% 1in lunile
urmatoare. Pe de altd parte, pacientii cu un episod sever de pancreatita biliard trebuie supusi
colecistectomiei dupa rezolvarea pancreatitei si complicatiilor locale ulterioare (clasa de recomandare
1C).

C.2.7.4.2. Momentul colecistectomiei

Caseta 33

In PA biliara usoara se recomandi colecistectomia in timpul aceleiasi internari (clasa de recomandare
1C). Temporizarea colecistectomiei este asociata cu recidiva de PA.

MRCP si EUS ar putea preveni ERCP pentru calculii suspectati ai cailor biliare. EUS este superioara
MRCP in depistarea calculilor biliari <5 mm. MRCP este mai putin invaziva si mai disponibild. Nicio
tehnica nu este net superioara (clasa de recomandare 2C).

La pacientii cu colectii peripancreatice colecistectomia trebuie améanatd pana la rezolvarea colectiilor
(sau efectuata dupa 6 saptamani daca sunt prezente colectii persistente) (clasa de recomandare 2C).
Colecistectomia este recomandata dupa sfincterotomie la pacientii cu PA biliara (clasa de recomandare
2B).

C.2.1.5. Indicatii catre interventia in PA necrozantdi

Caseta 34

Indicatiile includ:

- necroza infectata (suspectata sau documentatd) cu deteriorare clinica, de preferinta atunci cand aceasta
este demarcata;

- insuficienta progresantd de organe timp de cateva saptdmani, de preferintd atunci cand necroza este
demarcata (clasa de recomandare 1C).

FNA percutanata (punctia find) de rutind pentru detectarea bacteriilor nu este indicata (clasa de
recomandare 1C).

Momentul interventiei in pancreatita necrozanta:

- Pentru necroza infectatd, interventiile invazive trebuie amanate pana la cel putin 4 sdptamani dupa
prezentarea initiala pentru a permite demarcarea necrozei (clasa de recomandare 1C).

- Necrozectomia chirurgicald trebuie amanata (cel putin 4 sdptamani, pana la maturizarea peretelui
chistului), indiferent de subloturile de pacienti (clasa de recomandare 1C).

C.2.8. Complicatii locale ale PA

Conform clasificarii Atlanta pentru PA, revizuita in 2012, complicatiile locale rezultdnd din pancreatita
acutd au o nomenclatura definitd. Fiecare tip are un istoric natural particular si, prin urmare, si o abordare
a tratamentului.

C.2.8.1. Peritonita fermentativa

Caseta 35

Peritonita fermentativd se Inregistreaza la 1-5% pacienti cu PA si la 30-70% pacienti cu forme
distructive de PA. In cazul complicatiilor septico-purulente letalitatea atinge cote de 80-95%. In 50-75%
se ntélnesc erori diagnostice n peritonita fermentativa si in elaborarea atitudinii terapeutice. O metoda
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destul de simpla si accesibild pentru diagnosticarea lichidului liber in cavitatea abdominald la pacientii
cu PA este USG abdominala. Se recomanda eliminarea lichidului inflamator din cavitatea abdominala in
PA necroticd aseptica, care contine o concentratie mare de enzime pancreatice active, depdsind adesea
continutul acestora in serul sanguin. Pe de o parte, aceasta atenueaza manifestarile sindromului de
intoxicatie endogend si, pe de altd parte, este o modalitate de a prevenire a peritonitei purulente si a
abceselor abdominale, atunci cand este asociata o infectie. Pentru aceasta se poate folosi laparoscopia
(care este, fara indoiald, mai bund) sau laparocenteza cu determinarea obligatorie a activitatii a-amilazei
in lichidul intraabdominal, examen bacterioscopic si bacteriologic al continutului cavitatii abdominale
(clasa de recomandare IC).

C.2.8.2. Colectia acuta de lichid pancreatic

Caseta 36

Colectia acuta pancreaticd este o colectie de lichid omogen adiacent pancreasului asociat cu PA fara
semne de pancreonecrozd. Acest termen se aplica unei colectii din cadrul primelor 4 saptamani de la
debutul pancreatitei. Acesta este diferit de un pseudochist, deoarece nu exista perete care incapsuleaza
fluidul. Lichidul pancreatic din colectiile acute sunt rareori infectate si majoritatea se rezolva prin
tratament medicamentos, fara interventie chirurgicala (clasa de recomandare 1C).

C.2.8.3. Pseudochisturile

Caseta 37

Pseudochisturile sunt colectii de fluide incapsulate cu un perete inflamator instituit. Acestea apar de
obicei peste 4 saptamani in evolutia PA severe. Multe pseudochisturi se rezolva spontan [84].
Dimensiunea pseudochistului nu mai determind decizia prooperatorie, desi unele dovezi sugereaza ca
chisturile mai mari de 5 cm sunt mai putin probabil sa se resolve (clasa de recomandare 1C). Atata timp
cat pseudochistul are imagistica asimptomatica, este suficientd monitorizarea si urmarirea clinica si CT
cu contrast sau RMN pentru confirmarea rezolutiei finale (clasa de recomandare 1C). Cénd un
pseudochist este simptomatic, pacientii pot prezenta durere, diferite grade de obstructie gastrica sau
duodenala, pierdere in greutate sau obstructic biliara. Rareori, pot aparea complicatii, inclusiv
conducand la ascita pancreatica, sangerare sau infectie a chistului sau eroziune a vaselor din jur, cum ar
fi arterele splenice sau gastroduodenale. Pacientii cu pseudochisturi simptomatice necesita interventie
chirurgicala pentru drenaj. Pseudochisturile pot fi drenate percutanat, endoscopic sau chirurgical (clasa
de recomandare 1C). Tehnicile endoscopice, in mare masurd, au inlocuit abordarile chirurgicale si
percutanate, acestea oferind atat eficacitate, cat si morbiditate scazuta [102]. Tehnicile endoscopice
transmurale (stomac sau duoden) folosite sau drenajul transpapilar cu stentare este de preferat (clasa de
recomandare 1B). In favoarea tehnicilor endoscopice pledeazi si rezultatele unui studiu vast care a
inclus 27 533 de pacienti, comparand utilizarea drenajului chirurgical percutanat versus celui
chirurgical, sugerand ca drenajul percutan nu a fost suficient referitor la durata de spitalizare,
morbiditate si cheltuieli (P<0,001) [103].

C.2.8.4. Necroza pancreatica

Caseta 38

Necroza pancreatica este clasificatd in doua tipuri: colectie necrotica acuta si necroza cu pereti instituiti.
Colectiile necrotice acute apar in cadrul PA necrotice si contin atat lichid, cat si necroza care implica
pancreasul, tesutul adipos peripancreatic sau ambele. Aceste colectii sunt distincte de necroza peretelui,
care este Inconjurata de un perete inflamator bine definit. De obicei, colectiile necrotice isolate apar
peste 4 sdptamani sau mai mult de la prezentare. Seriile de cazuri au indicat ca necroza sterild se poate
rezolva fara interventie (clasa de recomandare 1C) [104]. Faza de sechestrare septica in cazul necrozei
parenchimului pancreatic si tesutului parapancreatic cu dezvoltarea complicatiilor septice. Forma clinica
a acestei faze reprezintd pancreopnecroza purulentd, care poate fi circumscrisd (abces) sau
necircumscrisa (pancreatita nectotico-purulentd). La progresarea complicatiilor septice, pancreonecroza
infectatd poate avea complicatiile proprii (sufuziuni purulent-necrotice, abcese ale spatiului
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retroperitoneal si intraaabdominale, peritonitd purulentd, hemoragii arozive si digestive, fistule
digestive, sepsis etc.) cu dezvoltarea endotoxicozei de origine infectioasa, insuficientd de organ
(multipla de organe) [86] (clasa de recomandare 1C).

In ultimul deceniu a avut loc o evolutie majord in gestionarea necrozei pancreatice, cu o trecere de la
debridarea chirurgicala agresiva prin necrosectomie deschisa la o abordare miniminvaziva. Atitudinea
terapeutica include drenarea abcesului pancreatic sau a parapancreatitei purulent-necrotice,
recomandandu-se  preferintd interventiilor ~miniminvazive (drenaj sub ghidaj ecografic,
retroperitoneoscopie, prin minilaparotomie etc.) (clasa de recomandare 1B). In cazul esecului drenajului
minim invaziv, laparotomia de debridare cu necrosechestrectomie este operatia de electie (clasa de
recomandare 1C).

Drenajul se realizeaza de preferintd prin abord extraperitoneal. Momentul optim pentru prima
laparotomie igienicd cu necrosechestrectomie este de 4-5 sdptamani de la debutul bolii. Odata cu
dezvoltarea complicatiilor care nu pot fi controlate cu ajutorul interventiilor minim invazive, este
necesara efectuarea unei operatii deschise (clasa de recomandare 1C).

C.2.8.5. Hemoragia

Caseta 39

Hemoragia si urgentele vasculare sunt mai putin frecvente, dar amenintatoare pentru viatd in cazul PA
severe. Sangerarea este adesea cauzata de eroziunea a.splenica sau a.gastroduodenala sau a altor vase
peripancreatice si se asociaza cu semne de hipovolemie si scadere a hematocritului. CT cu angiografie
va confirma diagnosticul si poate identifica extravazarea de contrast care indica vasul implicat (clasa de
recomandare 1B). Nu sunt disponibile analize mari de baze de date si studii randomizate pentru aceasta
complicatie din cauza incidentei scazute si originea de urgentd a acesteia, iar majoritatea publicatiilor
raporteaza serii mici de cazuri. Un reviu a adunat 200 de cazuri din literatura si a constatat ca
angiografia cu embolizare sau stentare a realizat hemostaza in 75% din cazuri [106]. Mortalitatea a fost
mai mare la pacientii care au fost supusi unei interventii chirurgicale primare in comparatic cu
angioembolizarea. Pacientii cu PA severa ar trebui sd beneficieze de o tentativa angiografica de a
controla sangerarea. Daca acest lucru esueazd, se recomanda operatia de urgentd imediatd pentru
hemostaza chirurgicala (clasa de recomandare 1C).

C.2.8.6. Fistulele pancreatice

Caseta 40

Fistula pancreatica in evolutia PA este definitd prin existenta unei comunicari patologice intre pancreas
si organe, structuri sau spatii aflate peripancreatic sau la distantd. Acesta permite extravazarea sucului
pancreatic in afara organului, cu activarea consecutivd a enzimelor pancreatice, determindnd un impact
negativ asupra homeostaziei organismului, datoritd malnutritiei, infectiilor si a escoriatiilor tegumentare.
Severitatea afectdrii pancreatice este cea care influenteazd direct posibilitatea dezvoltarii fistulei
pancreatice. O serie de factori influenteaza tabloul clinic al fistulei pancreatice postpancreatita acuta:
localizarea laceratiei ductale pe pancreas; dimensiunea acesteia; capacitatea organismului de a
compensa pierderrile volemice si hidrielectrolitice cauzate de debitul fistule. Fistula pancreatica poate
evolua spre pseudochist pancreatic sau spre necroze parenchimatoase, ascitd pancreatica, fistule
pancreatice interne sau externe, efuziuni pleurale sau pericardice. Tratamentul corect este deosebit de
dificil, necesitdnd o abordare multidisciplinara si urmarea unui algoritm terapeutic pe etape: stabilizarea
pacientului si optimizarea stdrii clinice (controlul secretiei pancreatice exocrine, drenajul eficient al
colectiilor, nutritive adecvata, corectia dezechilibrelor hidroelectrolitice severe); caracterizarea
anatomiei ductale a pancreasului prin TC, RMN, CRGRE si stentarea leziunilor ductale, sfincterotomie,
drenaj nazo-biliar), si tratamentul definitiv al fistulei (prin tratament conservativ — 70-82% cazuri sau
abordare diferentiata in functie de entitatea clinico-patologica). Postoperator la majoritatea pacientilor se
formeaza fistula pancreatica externd, care dupa sistarea procesului inflamator se vindeca spontan in circa
2-4 luni dupa tratamentul conservativ. In cazul unei fistule persistente, care nu se inchide timp de 6 luni,
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se recomanda tratament chirurgical programat (clasa de recomandare IC). Tratamentul complex
include: nutritia parenterala si enterala (prin sonda) (clasa de recomandare IB), antibioticoterapia
sistemica (clasa de recomandare IB) etc.

C.2.8.7. Fistulele digestive

Caseta 41

PA este un proces inflamator acut al pancreasului si poate avea o evolutie severa si asociatd cu
complicatii sistemice sau locale, in special cele cu necroza pancreatica sau peripancreatica infectata.
Fistula digestivd este una dintre complicatiile bine-cunoscute secundare ale PA severe. In functie de
sediul fistulei, poate implica stomacul, duodenul, jejunul, ileonul si colonul, fie sunt asociate, fie
separat. Poate rezulta din eroziunea directa a enzimelor digestive eliberate de pancreasul inflamat pe
tractul adiacent sau poate aparea ca o consecintd a necrozei intestinale din cauza trombozei vasculare
intr-o zona de inflamatie si infectie (clasa de recomandare 1C).

In plus, fistulele digestive pot fi asociate cu interventia chirurgicald. Desi studiile anterioare sugereazi
ca fistula digestiva apare rar la pacientii cu PA, interventia chirurgicala pentru necroza pancreatica sau
parapancreatica ar creste frecventa. S-a raportat ca fistulele digestive pot provoca consecinte clinice
grave, cum ar fi hemoragia si exacerbarea infectiei cu rezultat fatal (clasa de recomandare 1C).

C.2.9. Mortalitatea

Caseta 42

Existenta unui anumit tipar in analiza mortalitatii la pacientii cu PA face posibild distingerea a doua
tipuri de mortalitate: moartea precoce si cea tardiva. Intr-un stadiu incipient al bolii (in timpul primei
saptamani), decesul survine adesea din cauza socului pancreatogen si a insuficientei multiple de organe
acute. Moartea tardiva, la interval de 3-4 saptdmani de la debutul bolii, apare, de reguld, din cauza
complicatiilor septice locale sau sistemice severe si insuficientd multipla de organe [86] (clasa de
recomandare IC)

C.2.10. Externarea

Caseta 43. Criterii de externare (clasa de recomandare 1B)
- Normalizarea starii generale a pacientului;

- Restabilirea pasajului intestinal,

- Lipsa semnelor clinice (dureri, febra, etc);

- Lipsa complicatiilor postoperatorii;

- Prezenta pseudochistului pancreatic in faza de maturizare.

C.2.11. Profilaxia — reducerea riscurilor si ingrijirile ulterioare
C.2.11.1. Colecistectomia

Caseta 44

Litiaza biliard este o cauzd principala a pancreatitei acute. Cand colecistectomia nu se efectueaza la
internarea pentru pancreatita acuta biliara, 8% dintre pacienti prezinta risc de recidiva a PA intr-o medie
de 40 de zile dupa externare. Riscul creste la 22% la 5 ani daca colecistectomia nu este efectuata [108,
109]. De aceea, solutionarea programata a litiazei biliare este o cale sigura pentru profilaxia PA.
Colecistectomia precoce (in 24 pana la 48 de ore de la internare in stationar) este sigura si reduce durata
de spitalizare la pacientii cu o evolutie usoara a PA [110, 111]. Pacientii cu PA moderat severa sau
severa trebuie evaluati pentru colectii de lichide peripancreatice inainte de colecistectomie prin examen
CT sau RMN cu contrast. Pentru pacientii care au colectii peripancreatice sau pancreatita acuta severa,
colecistectomia precoce nu trebuie efectuata din cauza riscului de suprainfectie a colectiilor de lichid
peripancreatic si limitarea de vizualizare din cauza infiltratului retroperitoneal. Operatia ar trebui fi
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amanata pand cand colectiile lichidiene se rezolva sau peste 6 saptamani dupa episodul de pancreatitd
acutd astfel, incat colecistectomia poate fi combinata cu un eventual drenaj intern (de ex.,
chistogastrostomie) daca este necesar [112]. CPGRE cu sfincterotomie ar trebui luate in considerare in
timpul spitalizdrii repetate pentru a minimiza obstructia recurentd a caii biliare principale cu un alt
calcul biliar migrator la pacientii care necesita o colecistectomie intarziata sau la pacientii care prezinta
un risc chirurgical major, dar aceasta interventie nu poate reduce rata colicilor biliare sau colecistitei
ulterioare [97, 99].

C.2.11.2. Strategii de renuntare la alcool

Caseta 45

Pancreatita acuta legata de alcool este un predictor independent al PA recidivante — pancreatita cronica
[101]. Asociatia Americana de Gastroenterologie recomanda excluderea consumului de alcool si sesiuni
educationale suplimentare peste 6 luni si la intervale de 2 ani dupa externare [114]. Pacientii sunt sfatuiti
cu privire la 3 aspecte ale relatiei alcool-pancreas: efectele toxice a alcoolului asupra pancreasului,
modificarile comportamentale proprii si un accent pe probleme socio-economice.

C.2.12. Supravegherea, evidenta sechelelor

Caseta 46

Pacientii obezi si cei cu hipertrigliceridemie trebuie consiliati in ceea ce priveste scaderea in greutate,
modificarile dietetice si evitarea alcoolului. Terapiile farmacologice includ fibrati, statine si acizi grasi
omega-3. Fibratii (de exemplu, fenofibratul) au cea mai mare eficacitate in scaderea nivelului de
trigliceride si poate fi utilizat in combinatie cu celelalte medicamente enumerate pentru cazurile
refractare. Pacientii depistati au hipercalcemie in timpul episodului de PA trebuie evaluati pentru
hiperparatiroidism primar sau, mai rar, malignitate si tireotoxicoza.

Efectele pe termen lung ale PA sunt considerabile, chiar si la cei cu episoade usoare sau primare de PA.
Pacientii sunt expusi riscului dezvoltarii episoadelor recurente de PA, progresiei bolii spre pancreatita
cronicd cu dezvoltarea insuficientei endocrine si exocrine. Cei mai mari factori de risc pentru
dezvoltarea PA recurente sunt pancreatita acutd alcoolica, pancreatita acutd biliard la pacientii
necolecistectomizati si fumatul [113, 115]. Insuficienta exocrina pancreatica se va dezvolta in pana la
35% din toti pacientii. Pacientii cu diaree, steatoree si/sau teste pozitive de insuficientd pancreatica
exocrind, cum ar fi: elastaza-1 fecala, grasimea fecala etc. pot beneficia de suplimentarea cu enzime
pancreatice. Diabetul zaharat pancreatogen (diabet zaharat de tip 3c) este afectarea functiei endocrine
pancreatice legate de leziuni pancreatice structurale din cauza PA si coreleaza cu pancreatita cronica,
dar se poate dezvolta si la pacientii cu PA necrozanta severa [116]. Pacientii cu colectii peripancreatice
de lichid trebuie urmariti regulat si evaluati pentru stabilirea ameliorarii sau agravarii simptomelor
precum: durerea, intoleranta la alimentare si febra. Pacientii trebuie sd fie evaluati frecvent, iar
managementul — ajustat in baza constatarilor si tendintelor clinice, utilizdnd strategiile de management
atat in spital, cat si in ambulatoriu.
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D. RESURSELE UMANE SI MATERIALELE NECESARE PENTRU
RESPECTAREA PREVEDERILOR DIN PROTOCOL

D. 1. Institutiile de
asistentd medicala
primard

Personal:

Medic de familie

Asistenta medicului de familie
Medic laborant

Medic functionalist (CMF)

Aparate, utilaj:
USG (CMF)
Laborator clinic pentru aprecierea hemogramei si a urinei sumare

Medicamente:

Spasmolitice (Papaverina hydrochlorid, Plathyphyllina hydrotartras, Drotaverina)

Preparate prochinetice (Metoclopramid etc., pentru administrare parenterald)

Preparate antacide (Aluminiu hydroxid, Magnesiu hydroxid etc., pentru administrare enterala)
H»-histaminoblocante (Famotidina etc., pentru administrare enterala)

Inhibitorii pompei protonice (Omeprazol etc., pentru administrare enterala)

D.2.
Subdiviziunile
serviciului de
Asistentd
Medicala Urgenta
Prespitaliceasca

Personal:
* Medic de urgenta
» Asistenti/felceri de urgenta

Aparate, utilaj:

EKG

Pulsoximetru

Glucometru

Aparat pentru oxigenoterapie
Ventilator

Medicamente:

Preparate pentru compensare volemica (cristaloizi — Sol. Natrii chloridum 0,9%; Sol. Natrii chloridum + Kalii chloridum + Calcii
chloridum (Ringer))

H.-histaminoblocante (Famotidinum, pentru administrare enterala)

Spasmolitice (Papaverini hydrochloridum, Plathyphyllini hydrotartras, Drotaverinum)

Agenti inotropi (Dopaminum, Dobutamina)
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D.3. Institutiile Personal:

/sectiile de Medic de familie

asistentd medicala Ch_' rurg N o
. ge o Asistenta medicului de familie
specializata de

Asistenta chirurgului
ambulator Medic laborant
Laborant-radiolog

Aparate, utilaj:

USG

Cabinet radiologic

Instrumente pentru examenul radiologic
Laborator clinic si bacteriologic standard

Medicamente:

Spasmolitice (Papaverini hydrochloridum, Plathyphyllini hydrotartras, Drotaverinum)

Preparate prochinetice (Metoclopramidum etc., pentru administrare parenterald)

Preparate antacide (Aluminii hydroxidum, Magnesii hydroxidum etc., pentru administrare enterala)
H»-histaminoblocante (Famotidinum etc., pentru administrare enterala)

Inhibitorii pompei protonice (Omeprazolum etc., pentru administrare enterala)

D.4. Institutiile de | Personal:
asistenti medicald | Chirurg

spitaliceasca: Intern ISt-
1o chi . | Anesteziolog
sectii de chirurgie Medic imagist

Medic endoscopist
Asistent al anesteziologului
Asistenta chirurgului
Medic laborant
Laborant-radiolog

Aparate, utilaj:

USG

Cabinet radiologic

CT

Cabinet endoscopic dotat cu fibrogastroduodenoscop si duodenoscop
Cabinet endoscopic
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Instrumente pentru examen radiologic
Laborator clinic si bacteriologic standard

Medicamente:

Sol. Lidocaini hydrochloridum 10%, 2%

Spasmolitice (Papaverini hydrochloridum, Plathyphyllini hydrotartras, Drotaverinum)

Preparate prochinetice (Metoclopramidum etc., pentru administrare parenterald)

Cefalosporine (Cefuroxim, Ceftazidim etc., pentru administrare parenterald)

Preparate antiinflamatoare (Sol. diclofenac sodic 2,5%-3 ml, Sup. Diclofenac sodic 100 mg)

Preparate analgezice neopioide (Sol. Dexketoprofenum, Sol. Ketoprofenum)

Preparate analgezice opioide (Sol. Tramadol 100 mg. Sol Morfina 1%-1 ml; Sol. Trimeperidina 2%-1 ml)
H»-histaminoblocante (Famotidinum etc., pentru administrare enterala)

Inhibitorii pompei protonice (Omeprazolum etc., pentru administrare enterala)

Preparate H1-antihistaminice (Difenhidramina etc., pentru administrare parenterala)

Preparate de sange (Plasma proaspat congelatd, Concentrat eritrocitar, Albumina — pentru administrare parenterald)
Solutii coloidale si cristaloide (sol. Dextranum 40, sol. Clorura de sodiu 0,9%, sol. Glucosum 5-10%, pentru administrare
parenterald)

Vasodilatatoare (Sol. Magensii sulfas 25% etc., pentru administrare parenterald)

Cardiostimulante (Dopaminum, etc., pentru administrare parenterala)
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E. INDICATORII DE MONITORIZARE A IMPLEMENTARII

PROTOCOLULUI
Nr. Scopul Indicatorul Metoda de calcul a indicatorului
Numarator Numitor
1 | Afacilita Ponderea pacientilor | Numarul de pacienti | Numarul total de pacienti

diagnosticarea
precoce a PA

diagnosticati precoce
(primele 24 ore de la
debut) cu PA pe

parcursul unui an (%)

diagnosticati precoce
cu PA pe parcursul
ultimului an x100

diagnosticati cu PA pe
parcursul ultimului an

2 | Aspori calitatea Ponderea pacientilor | Numarul de pacienti | Numarul total de pacienti cu
tratamentului cu PA care au cu PA care au PA care au beneficiat de
acordat pacientilor | beneficiat de beneficiat de tratamen| tratament chirurgical, pe
cu PA tratament adecvat in | adecvat in termini parcursul unui an

termini optimali optimali conform
conform recomandarilor din
recomandarilor din Protocolul Clinic
Protocolul Clinic National Pancreatita
National Pancreatita | acutd la adult, pe
acutd la adult, pe parcursul unui an
parcursul unui an (%) | x100
3 | Areduce rata de Ponderea pacientilor | Numarul de pacienti | Numarul total de pacienti

complicatii si de
mortalitate prin PA

cu PA care au
dezvoltat complicatii
postoperatorii, pe
parcursul unui an

Rata mortalitatii prin
PA pe parcursul unui
an (%o)

cu PA, care au
dezvoltat complicatii
postoperatorii, pe
parcursul ultimului
an x 100

Numarul de pacienti
decedati prin PA pe
parcursul ultimului
an x 1000

supusi tratamentului
chirurgical pentru PA, pe
parcursul ultimului an
Numarul total de pacienti
operati pentru PA pe parcursul
ultimului an
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Anexa 1
Ghidul pacientului cu pancreatiti acutda

PANCREATITA ACUTA este o patologie inflamatorie a pancreasului, Tn care enzimele
produse de aceasta glanda distrug tesuturile pancreasului.
Pancreasul este un organ al sistemului digestiv ce indeplineste rolul de glanda, avand 2
functii majore: endocrind — secretd insulina si cealaltd — exocrind secretdnd sucul
pancreatic, ce participa la digestie. Acesta trece prin canalul pancreatic (Wirsung) si apoi,
prin duoden elimindndu-se in intestinul subtire. Acest suc nu se secreta insa permanent, ci
doar atunci cand duodenul si stomacul elibereaza, la randul lor, o serie de substante, ca
raspuns la prezenta alimentelor. Pentru a descompune bolul alimentar intestinul subtire are
nevoie de un mediu alcalin, comparativ cu stomacul ce are nevoie de pH acid. Bicarbonatul
produs de pancreas are tocmai rolul de a neutraliza aciditatea sucului provenit din stomac.
pH-ul alcalin este necesar pentru activarea enzimelor pancreasului, care participa la
metabolizarea grasimilor, amidonului si proteinelor si la asimilarea substantelor nutritive
din hrana, care trec din intestinul subtire direct in sange. Pe langd bicarbonat pancreasul
mai secretd si enzime digestive care participd in scindarea proteinelor, lipidelor si
glucidelor, iar deficitul de enzime pancreatice determina tulburari digestive, manifestate
prin diverse manifestari clinice.

CAUZE:

. Litiaza biliara este cea mai frecventa cauza de pancreatitd acuta, femeile cu varsta de 40
de ani sunt cel mai frecvent afectate, comparativ cu barbatii.

o Abuzul de alcool provoacd pancreatita prin inducerea spasmului sfincterului Oddi,
determina precipitarea enzimelor in ducturile pancreatice si creeaza multiple puncte de obstructie
ductala cu extravazarea enzimelor active in spatiul interstitial.

o Traumatismele abdominale se insotesc cu declansarea PA in 1-2%, contuzia
parenchimului pancreatic si leziunea ductala fiind cauzele extravazarii enzimelor active pentru
initierea procesului de autolizd a pancreasului.

o Unele interventii chirurgicale traumatizante pe stomac, duoden si zona hepato-
pancreato-biliara, inclusiv endoscopice.

o Hipercalciemia la pacientii cu hiperparatiroidism

o Alti factori etiologici: procesele autoimune, vasculitele, preparatele medicamentoase
(hipotiazidele, preparatele hormonale steroidiene si nesteroidiene, mercaptopurina), maladiile
infectioase (parotidita virald, hepatita, citomegalovirusul), factorii alergici (vopsele, lacuri,
mirosul materialelor de constructie, socul anafilactic), procesele dishormonale in timpul sarcinii
si a menopauzei, maladiile organelor adiacente glandei pancreatice (gastroduodenita, ulcerul

penetrant, tumorile zonei hepatopancreatoduodenale), anomaliile ereditare, dereglarile
metabolice, pancreatite acute idiopatice etc.

MANIFESTESTARILE CLINICE ALE PANCREATITEI ACUTE:
Durerea abdominali (95-100%6):
- este acutd, cu iradiere in regiunea lombara
- pronuntata Tn epigastru, durere ,,in bara” sau dureri ,,in cingatoare”
Virsiturile (85-95%):
- In special, la debut
- nu amelioreaza starea pacientului (incoercibile)
- uneori cu caracter bilios
Greturile
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- insistente, dar dupa frecventd cedeaza varsaturilor §i uneori sunt acuzate ca disconfort
epigastric sau durere

Stare febrili sau subfebrila (50%0):

- fara careva tip de curba febrila

Distensie abdominala (18%0)

Tulburiri de tranzit intestinal (mai frecvent pareza gastrointestinala, hiperchinezia jejuno-iliaca)

Icter (5%)
Hipotensiune arteriala
Tulburari de constiinta
Factorii de risc:

Sexul feminin

Litiaza biliara

Abuzul de alcool
Obezitatea

Diabetul zaharat
Sarcina

Alergii

REGULI DE URMAT IN CAZUL PA:

Tn cazul in care persoana suspecteaza PA este necesar de contactat imediat medicul de familie
sau serviciul AMU pentru a fi internat n spital.

RECOMANDARI CURATIVE:

Tratamentul pacientilor cu pancreatitd acutd, in primul rand, prevede respectarea
repausului digestiv, adica abtinerea de la alimentatic. Tratamentul medicamentos se efectueaza
obligator 1n stationar.

Regimul dietetic: chiar in formele usoare in primele zile prevede repaus digestiv, cu alimentare
parenterald, pentru a exclude stimularea secretiei pancreatice de citre alimente. In formele severe
repausul digestiv este de lungd duratd in functie de evolutia bolii (complicatii, durata de aflare in
UTI, tratament chirurgical). Alimentatia obisnuita se reia la finele primei saptamani, evitandu-se
pranzurile bogate.

Pentru a va facilita alegerea produselor alimentare, prezentam unele alimente premise si interzise
in pancreatita acuta.

Alimentele permise si interzise in pancreatita acuta

Produse Permise Interzise
Carne de vaca, vitel, pasare, curcan, | de rata grasa, saratd, afumata
iepure de casa, fiarta sau la mezeluri, bulion din carne,
aburi, fara grasime conserve, ficat
Peste alb slab gras, sarat, afumat, conserve,

supe din peste, icre

Produse lactate si oua

branza proaspata de vaci
degresata, pudding, lapte in
functie de toleranta, produse
acidulate, smanténa in
alimente, ou fiert moale,

omleta dietetica (in baie de
apd)

branzeturi fermentate, sarate,
afumate, lapte batut, iaurt,
chefir
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Cereale pesmeti de paine alba, supe paine proaspata, prajita, paine
din crupe, terciuri pisate, neagra, produse din aluat pe
gris, orez, fulgi de ovaz, drojdii si foietaj

paste fainoase, paine (veche

de o zi), biscuiti uscati

Dulciuri lapte de pasare, budinci de gris | marmelada, dulceata, miere,
sau de orez, prajituri de casa ciocolata, cacao, aluat dospit,
cu aluat uscat sau aluat fiert foietaje, prajituri cu crema,
(ecler), gelatina de fructe, inghetata

spuma de fructe, zaharul
permis n cantitate mica

Zarzavaturi si legume coapte sau fierte (cartof, crude (castraveti, ridiche,
morcov, sfecla, dovleac, sfecla, varza alba, varza rosie,
mazare verde) fasole uscata, mazare uscata,

ciuperci, vinete, rosii, ardei
dulci), legume picante (ceapa,
usturoi, ardei iute)

Fructe coapte sau fierte (mere, crude sau acre, fructele cu
piersici, prune) samburi, nuci, alune, mac,
struguri, banane
Bauturi ceaiuri, apa minerala plata cafea, cacao, alcool, apa

(neacidulata), sucuri proaspete | carbogazoasa, suc din struguri
de morcovi, piersici

Lipide unt proaspat, ulei unturd, slanind, maioneza
Condimente madrar, cimbru, patrunjel, piper, ardei iute, hrean,
leustean mustar, dafin, otet

STILUL DE VIATA A PACIENTULUI CARE A SUPORTAT PA:

Dupa externare este recomandata respectarea dietei — masa 5, evidentd la medicul de familie cu
monitorizarea nivelului glicemiei si USG abdominald in dinamicad. La necesitate — consultatia
gastroenterologului.

Eliminarea (combaterea) factorilor de risc in declansarea PA.

In caz de interventie chirurgicald, circa doud luni este necesar de limitat efortul fizic in vederea
profilaxiei herniilor postoperatorii.
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FISA STANDARDIZATA
pentru auditul medical bazat pe criterii in pancreatita acuta

Anexa 2

DATE GENERALE COLECTATE PENTRU IMA

1 Numarul figei pacientului
2 Data nagterii pacientului ZZ/LL/AAAA sau 9 = nu se cunoaste
3 Sexul pacientului 1 Barbat
2 Femeie
4 Mediul de resedinta 1 Urban
2 Rural
9 Nu se cunoaste
INTERNARE
5 Data debutului simptomelor Z7Z/LL/AAAA sau 9 = nu se cunoaste
6 Institutia medicald unde a fost solicitat 1 AMP
ajutorul medical primar 2 AMU
3 Sectia consultativa
4 Spital
5 Institutie medicala privata
9 Nu se cunoaste
7. | Data adresarii primare dupa ajutor 77/LL/AAAA sau 9 = nu se cunoaste
medical
8. | Timpul adresarii primare dupa ajutor OO:MM sau 9 = nu se cunoaste
medical
9. | Data sosirii la spital ZZILLIAAAA
10. OO:MM sau 9 = nu se cunoaste
11. | Departamentul in care s-a facut 1 Sectia de chirurgie
internarea 2 Sectia de profil general
3 Sectia de terapie intensiva
4 | Alte
DIAGNOSTIC
12. | Locul stabilirii diagnosticului 1 AMP
2 AMU
3 Sectia consultativa
4 Spitalul
5 Institutia medicala privata
13. | Investigatii imagistice 1 Nu
2 Da
9 Nu se cunoaste
ANTECEDENTE
14. | Antecedente pancreatice 1 Nu
2 Da
9 Nu se cunoaste
15. | Prezenta litiazei biliare 1 Nu
2 Da
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Nu se cunoaste

N| | ©

16. | Prezenta patologiilor asociate Nu
Da
9 Nu se cunoaste
PREGATIRE PREOPERATORIE
17. | Pregatirea preoperatorie a fost efectuata | 1 Nu
18. | in spital 2 Da
19. | Timpul efectudrii pregatirii preoperatorii | OO:MM sau 9 = nu se cunoaste
INTERVENTIA CHIRURGICALA
20. | Interventia chirurgicala a fost efectuata | 1 Nu
21. | in spital 2 Da
22. | Data efectudrii interventiei chirurgicale | ZZ/LL/AAAA
23. | Timpul efectuarii interventiei 00:MM
chirurgicale
24. | Timpul efectuarii interventiei OO0:MM
chirurgicale de la debutul maladiei
25. | Timpul efectuarii interventiei 00:MM
chirurgicale de la momentul internarii
26. | Operatia efectuata Da
Nu
Multiple (seriate)
27. | Tipul anesteziei Generala
EXTERNARE SI TRATAMENT
28. | Data externarii (ZZILLIAAAA)
29. | Data transferului interspitalicesc (ZZILLIAAAA)
30. | Data decesului (ZZILLIAAAA)
31. | Deces in spital 1 Nu

Cauze atribuite PA

Deces survenit ca urmare a
patologiilor asociate

2
3
4 Alte cauze neatribuite PA
9 Nu se cunoaste
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