142 Nr. 2 (87),2023 - st

Medica

() DO | o a rccess DOL: 10.5281/zenodo.8213315
UDC: 616.37-002.1-06:[616.131-005.6/.7-+616.366-002.1]

PANCREATITA ACUTA NECROZANTA COMPLICATA CU
EMBOLISM PULMONAR POSTOPERATOR SI COLECISTITA ACUTA
ACALCULOASA. PREZENTARE DE CAZ CU REVISTA LITERATURII

ACUTE NECROTIZING PANCREATITIS COMPLICATED BY
POSTOPERATIVE PULMONARY EMBOLISM AND ACUTE
ACALCULOUS COLECYSTITIS. CASE PRESENTATION WITH
LITERATURE REVIEW

Gheorghe Anghelici’, dr. hab. in st. med., prof. univ., Viorel Moraru’, dr. in st. med., conf. univ., Sergiu Pisarenco’,
dr.in st. med., conf. univ., Galina Pavliuc’, dr. in st. med., conf. univ,, lon Pirtac?, sef sectie chirurgie septica, Radu
Vasiliev', medic-rezident

" Catedra Chirurgie nr. 2, Universitatea de Stat de Medicind si Farmacie “Nicolae Testemitanu’, Chisindu, Republica
Moldova
2 IMSP Spitalul Clinic Municipal ,Sfanta Treime’; Chisindu, Republica Moldova

Rezumat

Introducere. Pancreatita acuta necrozantd reprezinta 20-30% din pancreatitele acute si este asociata cu rate ridicate de morbiditate si mortalitate,
cauzate de sindromul de rdspuns inflamator sistemic. Trombembolia pulmonard in pancreatita acuta este consideratd o complicatie rard, iar
comunicdrile dedicate acestui subiect sunt sporadice.

Prezentare de caz. Prezentam un caz de pancreatita acuta necrozanta complicata postoperator cu trombembolie pulmonard si colecistitd acuta
acalculoasd. Pacientul de 56 ani a suportat necrosectomie cu drenarea spatiului parapancreatic pentru pancreatita acuta necrozanta. Perioada
postoperatorie imediatd evolueaza favorabil cu imbundtatirea stdrii generale a pacientului si a constantelor biologice. In a 13-a zi postoperatorie,
starea generala se agraveaza brusc cu manifestari clinice de insuficienta cardio-pulmonara acuta. Se suspecta trombembolie pulmonard, confirmatd
paraclinic: semne la Tomografie Computerizatd pentru trombembolii pulmonare segmentare bilateral. Sursa trombemboliilor pulmonare se
diagnostica la duplex scanarea sistemului venos al membrelor inferioare: tromboza recenta a sistemului venos profund pe stdnga cu mase trombotice
intraluminale, fard semne de flotatie. Se instituie tratament anticoagulant cu efect pozitiv. Pe fuondal de stare relativ satisfacatoare, in a 28-a zi
postoperatorie evolueaza tabloul clinic si imagistic de colecistitd acutd acalculoasd, ce impune o colecistectomie deschisd cu tablou intraoperator de
gangrend a vezicii biliare. Evolutie postoperatorie a fost favorabila si, la aproximativ 1,5 luni de la internare, pacientul este externat, avand parametrii
clinici si paraclinici ameliorati.

Concluzii. Trombembolia pulmonara in pancreatita acuta este consideratd o complicatie extrem de rard, potential letald, iar diagnosticarea precoce
a tromboembolismului este imperativa. Pancreatita acutd necrozantd infectatd poate implica in proces inflamator organele adiacente, cu evolutia
unor complicatii imprevizibile in perioada postoperatorie.

Cuvinte cheie: pancreatita acutd necrozanta, trombembolie

Summary

Introduction. Acute necrotizing pancreatitis accounts for 20-30% of acute pancreatitis and is associated with high rates of morbidity and mortality,
caused by a systemic inflammatory response syndrome. Pulmonary thromboembolism in acute pancreatitis is considered a rare complication, and
communications dedicated to this subject are sporadic.

(ase presentation. We present a case of acute necrotizing pancreatitis complicated postoperatively with pulmonary thromboembolism and acute
acalculous cholecystitis. The 56-year-old patient underwent necrosectomy with drainage of the parapancreatic space foracute necrotizing pancreatitis.
The immediate postoperative period evolves favorably with the improvement of the patient's general condition and biological constants. On the
13th postoperative day, the general condition worsens suddenly with clinical manifestations of acute cardio-pulmonary insufficiency. Pulmonary
thromboembolism is suspected, confirmed paraclinically: Computer Tomography signs for bilateral segmental pulmonary thromboembolism. The
source of pulmonary thromboembolism is diagnosed by duplex scanning of the venous system of the lower limbs: recent thrombosis of the deep
venous system on the left with intraluminal thrombotic masses, without signs of flotation. Anticoagulant treatment is instituted with a positive
effect. On the background of a relatively satisfactory state, on the 28th postoperative day, the clinical and imaging picture of acute acalculous
cholecystitis develops, which requires an open cholecystectomy with intraoperative picture of gallbladder gangrene. Favorable postoperative
evolution and approximately 1.5 months after admission, the patient is discharged, having improved clinical and paraclinical parameters.
Conclusions. Pulmonary thromboembolism in acute pancreatitis is considered an extremely rare, potentially lethal complication, and early
diagnosis of thromboembolism is imperative. Infected acute necrotizing pancreatitis can involve the adjacent organs in the inflammatory process,
with the development of unpredictable complications in the postoperative period.
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Introducere

Pancreatita acutd este o entitate patologicd, ce pune
numeroase probleme de diagnostic si tratament, variind de
la o inflamatie usoard, autolimitatd, a pancreasului, pana
la o forma severd, caracterizatd prin necroza pancreatici
infectatd, sepsis si insuficientd multipld de organe [1, 2]. In
ciuda reducerii globale a mortalitdtii in ultimul deceniu,
pancreatita acutd necrozantd (PAN) reprezintd o afectiune
devastatoare, apare ca o complicatie in 20-30% a pacientilor
cu pancreatita acutd si este asociatd cu rate ridicate de
morbiditate (34-95%) si mortalitate (5-42%) conform
diverselor studii [3-5].

Managementul PAN este complicat din cauza intelegerii
limitate a patogenezei si a multicauzalitatii bolii, a
incertitudinilor in predictia rezultatului si putine modalitati
de tratament eficiente.

Mortalitatea in primele 2 saptaiméni de la debut este
cauzatd de sindromul de raspuns inflamator sistemic (SIRS)
exagerat, declansat de leziunile tisulare locale inflamatorii ale
pancreasului, ce ulterior se asociaza cu disfunctia sistemica
de organe, imunosupresie si insuficientd de organe [6, 7].
Astfel, PAN, exercitdnd un rol de trigger al SIRS, conduce
inevitabil spre o disfunctie endoteliald, initiind astfel
cascada de coagulare, care este una dintre manifestarile
fiziopatologice cele mai importante si critice la pacientii cu
forme severe de pancreatitd acuta [8, 9]. in plus, fibrinoliza
afectatd si disfunctia anticoagulantd intrinseca in PAN pot
contribui evolutiei unui mediu proinflamator favorabil
formarii acute de trombembolism venos [10].

Complicatiile vasculare ale PAN uzual sunt determinate
de hemoragia rezultatd din eroziunea arteriald sau
pseudoaneurisme, pot evolua complicatii ischemice (fie
slocale”, fie legate de accidente vasculare la distantd) si
complicatii arteriale sau venoase - in special tromboza
splanhnicd sau tromboflebita varicelor asociate [11, 12].

Trombembolia pulmonara (TEAP) in pancreatita acuta
este consideratd o complicatie extrem de rara, comunicarile
dedicate acestui subiect fiind sporadice. In consecinta, pana
la ora actuala au fost efectuate putine studii privind riscul de
tromboembolism venos la pacientii cu PAN [13].

Cele mai frecvente localizari ale trombozei venoase la
pacientii cu pancreatitd acuta sunt considerate vena splenica
(70%), vena porta si vena mezentericd superioard, pe cand
tromboza altor vase de sange este exceptionald [14-16].

In general, rata de letalitate a pacientilor nediagnosticati
cu TEAP este de pana la 20-30%, pe cand letalitatea
pacientilor care sunt diagnosticati si tratati la timp poate fi
redusd la 2-8% [17]. Astfel, complicatiile trombohemoragice
in pancreatitd acutd severd asociatda cu TEAP determind
un prognostic sumbru pentru acesti pacienti, adesea cu un
rezultat fatal, si, prin urmare, medicii trebuie sa fie foarte
vigilenti cu privire la aparitia acestei complicatii.

In aceasta ordine de idei, prezentim cazul clinic al
unui pacient cu pancreatitd acutd necrozantd complicatd
postoperator cu evolutia TEAP si colecistitd acutd acalculoasd
cu trecerea in revista a datelor literaturii de specialitate
referitor acestui subiect.

Prezentare de caz

In prealabil a fost obtinut acordul informat scris al
pacientului pentru publicarea acestei prezentari de caz si a
oricdror imagini insotitoare.

Bolnavul B., sex masculin, 56 ani, din mediu rural,
se adreseaza de sine stdtator si se interneaza de urgentd la
data de 08.11.2022 in serviciul chirurgical IMSP Spitalul
Clinic Municipal “Sfanta Treime”, acuzand dureri in etajul
abdominal superior, cu iradiere dorsald “in centurd’, greturi,
vome, astenie generald, scadere ponderald pe parcursul
ultimei luni.

Din anamnestic se constatd debutul manifestérilor
clinice cu 16 zile inainte de spitalizare, a fost anterior
diagnosticat cu “Pancreatitd acutd” si tratat in Spital Raional,
in perioada 22.10.2022 - 02.11.2022, fiind externat in stare
relativ satisficitoare. Antecedente heredocolaterale fard
particularitéti, nu se consemna patologii semnificative.

Obiectiv, la internare, pacientul in stare generald grava:
constient, cu agitatie psihomotorie usoara. La auscultatia
pulmonard se atestd murmur vezicular prezent bilateral,
simetric, fara raluri supraadaugate, FR = 20-21 pe minut,
Sa02 = 97%, la auscultatia cardiacd se deceleazd zgomote
cardiace ritmice, sincrone cu pulsul, tahicardie Ps = 108 b/
min, fird sufluri patologice, TA = 100/60 mmHg. Limba
moderat saburatd. Abdomenul destins, participd in actul de
respiratie, dureri moderate la palparea profunda in epigastru
cu iradiere in regiunea lombari, meteorism dar cu tranzit
intestinal prezent pentru materii fecale si gaze, ficat palpabil
sub rebordul costal drept, de consistenta normala, splina
nepalpabild, fard edeme ale membrelor inferioare.

Datele biologice la momentul interndrii releva in
hemograma: Leucocitozd - 12.1 x 10%1, cu neutrofilie -
74,2%, Eritrocite — 3.7 x 10'%/l, Hemoglobina - 113 g/,
Hematocrit - 29%, VSH crescut - 50 mm/h. Investigatiile
biochimice indica: albumina - 30,5, proteina generald — 63
g/, glicemia - 6,1 mmol/l, ureea — 9,1 mmol/l, creatinina -
132,6 mcmol/l, bilirubina generald — 32 mmol/l, bilirubina
directd — 11 mmol/], bilirubina indirecta — 21 mmol/l, ALAT
- 78 U/l, ASAT - 51 U/, Protrombina - 68%, Fibrinogen -
4,8 g/l, Proteina C Reactiva - 18 mg/L.

Dozarea amilazei serice identificd o valoare de 540 UI/L,
peste 3 ori valoarea normala de 100 UI/L, iar lipaza serica
indicd o valoare de 676 U/, la fel peste 3 ori de valoarea
normald.

Examenul ecografic releva ficat cu reflectivitate
crescutd difuz, vezica biliard 88 x 40 mm, peretii - 4,5
mm, contine namol biliar. Pancreasul cu contur neregulat,
cefal - 32,8 mm, corp - 30 mm, coada nu se vizualizeaz.
Structura neomegena, difuz scazutd cu zone hipoecogene.
Parapancreatic, corporo-cefalic se atesta o colectie lichidiand
116 x 55 mm, neomogena, in interior cu mase solide.
Aspectul imagistic corespunde cu cel al unei pancreatite
acute cu colectie parapancreatica (Figura 1).

Computer Tomografie (CT) abdominala in sectiunile
pulmonare consemnd modificari pneumofibrotice si revarsat
pleural pe dreapta cu grosimea stratului de 2,2 cm si minimal
pe stanga. Pancreasul cu dimensiuni: capul - 4,3 cm, corpul -
3,4 cm, coada — 2,6 cm. Parenchimul pancreatic este edemat,
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Figurile 2 si 3. CT abdominal, sectiune transversald. Pancreas mdrit, cu Zone de necrozd; acumularea de lichid peripancreatic

infiltrat, din contul sectoarelor de necroza ce ocupa pand
la 30% din parenchim (preponderent capul). Se constatd
infiltratia tesutului adipos cu prezenta colectiilor lichidiene
libere parapancreatice (Figura 2 si 3).

Datele clinice, de laborator si imagistice au permis
conturarea diagnosticului de “Pancreatitd acutd moderat
severd. Balthazar E” conform criteriilor clasificarii Atlanta
(2012), pacientul fiind internat in sectia de terapie intensiva.
Scorul BISAP la internare - 4p.

Se initiazd terapia de reechilibrare hidro-electrolitica
intravenoasd §i punerea in repaus a tubului digestiv.
Reechilibrarea se initiaza cu sol. Glucoza 10% tamponatd
cu insulind 10 unitéti, clorurd de potasiu, clorura de sodiu,
gluconat de calciu, solutii Ringer. De asemenea, se adaugd
antibioticoterapie, hepatoprotectoare, inhibitori de pompa
de protoni, inhibitori ai secretiei pancreatice, sedative,
cardiotonice si vitaminoterapie.

Scorurile de apreciere a severitatii starii pacientului,
calculate in sectia de terapie intensiva, pe parcurs a 48 ore au
fost: SAPS I - 32p., APACHE II - 13p., SOFA - 10p.

In pofida terapiei intensive efectuate, starea generald
nu se amelioreaza, creste leucocitoza pand la 21.1 x 10°/],
apare febra pana la 38,5°C, la ecografia dinamica in cavitatea
abdominala se constatd lichid liber in cantitate moderatd
(ascitd fermentativd), in legdtura cu ce, dupa o pregitire
preoperatorie, la data de 11.08.2022 se decide de a efectua
laparoscopie decompresiva.

Intraoperator se consemnd lichid liber tulbure,
hemoragic, multiple pete de stearind. Avand in vedere acest
aspect intraoperator se decide de a efectua laparotomie

mediana superioara. Se constata un flegmon retroperitoneal
parapancreatic, preponderent pe flancul drept, care a fost
deschis prin mezoul intestinului gros, a fost evacuat continut
purulent cu detrita peripancreatica (Figura 4) in volum de
200 ml, luat la examen bacteriologic (ulterior s-a constatat
prezenta E. Coli) si biochimic (ulterior - a-amilaza - 240
U/1). Spatiul parapancreatic a fost drenat cu 2 drenuri (Figura
5).

A B
Figura 4. A - Necrosectomie pancreaticd (imagine intraoperatorie); B — piesd
postoperatorie
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Figura 5. Schema drendrii flegmonului retroperitoneal si a spatiului
parapancreatic

Perioada postoperatorie imediata evolueaza favorabil cu
imbunatétirea stdrii generale a pacientului si a constantelor
biologice (Figura 6). Progresiv se micsoreaza volumul
elimindrilor pe drenaje. Bolnavul se transfera in sectia
chirurgie septica in a 5-a zi postoperatorie pentru continuarea
tratamentului conservativ.

La data de 22.11.2022 (a 13-a zi postoperatorie) starea
generald se agraveazd brusc cu manifestéri clinice de insu-
ficientd cardio-pulmonard acutd (cianoza, dispnee cu
polipnee, dureri toracice la inspiratie, palpitatii cu tahi-
cardie). Se suspectd trombembolie pulmonard (TEAP), care
este confirmatd la examenul angiotomografic computerizat
al toracelui si mediastinului: semne CT pentru TEAP
segmentare bilateral (Figura 7). Astfel, la acest pacient a
evoluat o complicatie non-uzuald a pancreatitei acute si
anume a emboliei pulmonare, un fenomen rar, dar catastrofal.

Bolnavul este transferat repetat in sectia anestezie si
terapie intensivd (ATI) pentru tratamentul corespunzitor.
Sursa TEAP se diagnosticd la duplex scanarea sistemului
venos al membrelor inferioare (23.11.2022), ce constata
tromboza recenta a sistemului venos profund pe stinga
- venelor poplitee si tibiale, cu mase trombotice masive
intraluminale, fara semne de flotatie.

Sub tratamentul intensiv precoce cu anticoagulante,
starea generald progresiv se amelioreaza, cu evolutie clinicad
si paraclinica favorabila, si in a 4-a zi de la accidentul
trombembolic (respectiv a 15-a zi postoperatorie), in stare
generald relativ satisficatoare, pacientul se transfera in

Figura 7. (T angiografic. Embolie pulmonard segmentard bilaterald.
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Figura 6. (T abdominal postoperator. Drenarea colectiei peripancreatice.

sectia de profil chirurgical pentru continuarea tratamentului
conservator.

In dinamica se constatd o evolutie satisficitoare a starii
generale a pacientului, pe drenuri se elimina continut sero-
purulent, ulterior sero-hemoragic cu micsorarea debitului
diurn, bolnavul reia nutritia enterala.

Insa pe fundal de stare generald relativ satisficitoare, in
a 28-a zi postoperatorie la pacient evolueaza tabloul clinic si
imagistic de colecistitd acuta acalculoasa (colecist destins, cu
peretii ingrosati, dedublati, contine namol biliar) (figura 8),
fapt ce impune o interventie chirurgicala repetata.

Figura 8. USG abdominal, ziua a 28-a postoperatorie. Tablou imagistic de
colecistitd acutd acalculoasd



146

NI 2 (87),2023 - st

Sub anestezie generald se efectueazd colecistectomie
traditionald prin laparotomie subcostald. Intraoperator vezica
biliard marita, tensionata, gri-verzuie, cu focare de necroza
parietala atestand-se tablou intraoperator de colecistita acuta
acalculoasa gangrenoasi, diagnostic confirmat ulterior la
examenul morfopatologic (Figura 9).

A

Figura 9. Colecistitd acutd acalculoasd gangrenoasd (imagine intraoperatorie)

Perioada postoperatorie decurge favorabil, fard
complicatii, drenul din loja vezicii biliare este inlaturat la
a 7-a zi postcolecistectomie cu vindecarea primard a plagii
postoperatorii. Absenta elimindrilor din drenurile situate
parapancreatic permite inldturarea consecutivd a lor in
ziua a 12-a postcolecistectomie (respectiv peste 40 zile de la
interventia primard - necrosectomie cu drenarea spatiului
peripancreatic).

Pacientul prezinta evolutie clinica favorabild, cu
ameliorarea asteniei si stdrii generale. Biologic, se obtine
normalizarea amilazemiei si lipazemiei, indicii hemogramei
si a testelor hepatice in limitele normei. Dupd ameliorarea
parametrilor, se reia un regim alimentar per os, cu
predominanta glucidica.

La aproximativ o lund s§i jumitate de la internare,
pacientul este externat, avind parametrii clinici si paraclinici
ameliorati. Recomandarile la domiciliu sunt de regim
alimentar hipolipidic si hiposodat cu evitarea iritantilor
gastro-intestinali si a toxicelor.

Discutii

Pancreatitaacutd necrozanta, atat cea sterild cit siinfectatd,
sunt incluse in categoria pancreatitelor de gravitate moderatd
pana la severe, conform Clasificarii Atlanta revizuite (2012),
adicd sunt asociate cu insuficienta tranzitorie sau persistentd
a unui organ, sau insuficientd poliorganicd [18]. Cauza
primordiald a insuficientei multiple de organe e determinati
de evolutia SIRS, declansat de inflamatia tesutului pancreatic,
SIRS-ul, la randul sau, generand o disfunctie endoteliala cu
mecanisme patofiziologice de activare a cascadei de coagulare
[19]. Astfel, starea de hipercoagulare instituita are drept
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consecintd evolutia unor complicatii trombohemoragice
severe, potential letale.

Mecanismele fiziopatologice de baza a modului in care
pancreatitaacutd(PA)instiga declansareatrombembolismului
venos (TEV) sunt complexe si putin studiate. E cunoscut
faptul cd SIRS induce o crestere expresiva a markerilor pro-
inflamatori (TNF-alfa,IL-1,1L-6,IL-10), careapoideclanseazi
activarea cascadei de coagulare, diminueaza procesele de
fibrinolizd si denatureazd mecanismele naturale normale de
anticoagulare [20]. Totodata, activarea si hipersecretia de
markeri pro-inflamatori perturba semnificativ vascularizatia
endoteliald, ducand la slabirea peretilor vasculari. Pe langd
aceasta, au loc fenomene de plegie vasculard, determinate fie
de un rdaspuns nociv de relaxare endotelial-dependentad catre
acetilcolina, fie de asocierea unor nivele plasmatice ridicate
de oxid nitric ca urmare a inflamatiei propriu-zise. Astfel,
evolueaza o denaturare a fluxului sangvin cu stazd venoasa,
ceea ce permite formare de trombi [8, 10].

Pe langd SIRS, se considerd cd tromboza vasculara si
starile de hipercoagulare complicd evolutia pancreatitei
acute datoritd eliberdrii enzimelor proteolitice din pancreas
si penetraérii lor direct in patul vascular. Ele induc secundar
o deteriorare proteolitici a endoteliului cu un proces
inflamator endovascular [16], determina aparitia factorilor de
coagulare pro-trombotici cu activarea trombocitelor si stare
de hipercoagulare [21]. Hipercoagulabilitatea sangelui este,
de asemenea, considerata a fi rezultatul disfunctiei hepatice,
hipertripsinemiei si casexiei in formele severe ale pancreatitei
acute. Astfel, in final, are loc aparitia si progresarea unui
fenomen predisponibil citre formare de trombi pe fundal
de vasculita si hipercoagulabilitate, eruperea cérora se poate
finaliza prin trombembolism la distanta.

Un alt factor important, unanim recunoscut, in aparitia
complicatiilor trombembolice la pacientii cu forme severe
de pancreatitda acutd, reprezinta imobilizarea prelungita,
mai ales in cazul coprezentei trombozei venoase profunde
a membrelor inferioare. In general, estimarile derivate din
datele epidemiologice arata ca rata TEV incidentald in cursul
trombozei venoase profunde simptomatice este intre 35,0%
si 66,0%, iar 81,7% dintre acesti pacienti prezintd tromboza
venoasd profundd la nivelul extremitatilor inferioare [22].
Prin urmare, probabilitatea crescutd de TEV in PA poate
fi atribuita si unei asocieri intre inflamatia severd in cadrul
pancreonecrozei cu stare prelungitdi de repaos la pat.
Aditional, bolnavii pot avea, la fel, o varietate de factori de
risc ai trombozei venoase [13].

TEAPlaunpacient cu pancreatitaacuta severa se considerd
a fi o complicatie rard, mai frecvent trombembolismul venos
localizand-se la nivel de vena porta sau a tributarelor ei (v.
splenice, vv. mesenteriale), fie la nivelul venelor extremitatilor
[23]. Cu toate acestea, intr-o meta-analizd recentd, ce a
inglobat 909354 pacienti cu PA, Hassam A. si coaut. (2022)
au stabilit o ratd de 14,7% a TEAP in structura totald a
complicatiilor venoase trombembolice din lotul analizat,
constatind, totodata, o crestere semnificativa a ratei tuturor
complicatiilor trombembolice venoase acute de la 17,4 pana
la 24 la 1000 de internari a pacientilor cu pancreatita acuta.
Incidenta totald a trombembolismului venos in acest studiu
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a demonstrat o ratd de 2,1%, avand cea mai mare asociere
cu formele severe de pancreatitd acutd — cele cu necrozi
infectatd comparativ cu bolnavii cu PA, dar fard necroza [11].

In cazul clinic dat, fenomene de TEAP segementara
bilaterald pe fundal de pancreonecroza infectata au evoluat
in a 13-a zi postoperatorie dupa deschiderea si drenarea
flegmonului retroperitoneal parapancreatic. Sursa TEAP
a fost diagnosticata la duplex scanarea sistemului venos
al membrelor inferioare, ce a constatat tromboza recentd
a sistemului venos profund pe stinga — venelor poplitee si
tibiale, cu mase trombotice masive intraluminale, fara semne
de flotatie.

Astfel, in pofida ameliorarii clinice si paraclinice a
pacientului, putem presupune ci manifestarile SIRS-ului
nu au fost rezolvate pe deplin, pacientul aflaind-se intr-o
stare de raspuns inflamator sistemic ,,cronic” la procesul de
pancreonecroza infectatd. Preoperator nu au fost depistate
modificéri ale sistemului venos al membrului inferior stang,
ceea ce permite a considera cd tromboza venoasd profunda
a evoluat nemijlocit pe parcursul perioadei postoperatorii
de recuperare. Datele recente din literatura de specialitate
denota ci rata trombozei venoase profunde la pacientii cu
PA ar putea ajunge la 38%, aceastd complicatie fiind adesea
subapreciatd [24, 25].

Dupa pdrerea noastrd, alti factori de risc asociati TEV
in cazul dat au fost: interventia chirurgicald propriu-zisa,
imobilizarea prelungita, administrarea de medicamente care
afecteazd intima vasculard (cum ar fi nutritia parenterald pe
termen lung, necesard acestui pacient). Aceste concluzii sunt
argumentate si de rezultatele altor autori, care au demonstrat
ca pacientii cu pancreatitd acutd necrozanta severa sunt mai
predispusi la complicatii trombotice venoase [24].

Sumand aceste deductii, emitem ipoteza c4, la pacientul
prezentat, TEAP si formarea trombozei venoase la nivelul
extremitatilor inferioare au fost cauzate de combinatia dintre
sindromul de rdspuns sistemic sever, leziunile vasculare si
posibila hipercoagulabilitate a singelui cauzata de penetrarea
sucului pancreatic in aria vasculard, in asociere cu diferiti
factori de tromboza venoasd a pacientului.

Un alt argument in favoarea acestor constatari reprezinta
si evolutia postoperatorie a colecistitei acute gangrenoase

acalculoase la pacientul dat. In literatura de specialitate,
colecistita acutd acalculoasa (CAA) e descrisd ca o infectie
iesitd din comun aveziciibiliare, dar cu un potential devastator
in ce priveste schimbdrile morfologice ale peretelui organului
si consecintele ulterioare ale acestor modificdri patologice
[26]. In evolutia CAA traditional sunt considerati drept
factori de risc starile critice, repaosul alimentar prolongat
cu nutritie parenterald totald, sepsisul, traumatismele
severe, repercusiunile interventiilor chirurgicale vasculare
abdominale sau cardio-vasculare [27, 28]. Numeroasele
observatii clinice ce constatd dezvoltarea CAA pe fundal de
hipoperfuzie sunt in favoarea acestei ipoteze [29, 30], la fel
ca si constatarea unor rate ridicate de necroza si perforatie
a vezicii biliare. CAA se caracterizeazd prin multiple
tromboze arteriale si reintoarcere venoasd minima pand la
absenta, reiterand astfel rolul central al ocluziei vasculare si
perturbarilor microcirculatorii in patogeneza ei [26].

Un alt mecanism de evolutie a CAA ar putea reprezenta
refluxul sucului pancreatic in cdile biliare cu inflamatia vezicii
biliare, cunoscuta gnoseologic ca colecistitd fermentativd la
bolnavii cu PA. Pe langa aceasta, PAN infectatd poate implica
vezica biliard ca organ juxtapancreatic prin extindere directd
[31], in primul radnd prin contact direct cu un exudat septic,
bogat in substante vasoactive si enzime, si, in al doilea
rand, prin tromboza arterelor sau venelor. In cele din urma,
evolueazd un flux sangvin scdzut, ce pot explica ischemia si
gangrena ulterioard a peretelui vezicii biliare.

Concluzii

Trombembolia pulmonard (TEAP) in pancreatita acutd
este consideratd o complicatie extrem de rard, dar potential
letala.

Diagnosticarea precoce a tromboembolismului este
imperativd, deoarece diagnosticul precis i in timp util, poate
reduce semnificativ rata de mortalitate in aceastd categorie
de pacienti, iar tratamentul intravenos precoce cu heparind
este eficace.

PAN infectata poate implica in proces inflamator organele
adiacente, cu evolutia unor complicatii imprevizibile in
perioada postoperatorie.
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