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ASPECTE DE DIAGNOSTIC SI TRATAMENT
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Summary
Diagnosis and treatment aspects in hemorrhagic pancreatitis

Hemorrhagic pancreatitis can be also called hemorrhagic-necrotic severe pancreatitis,
severe and acute pancreatitis, surgical pancreatitis, necrotic pancreatitis and drama pancreatitis.
It is characterized by a dramatic evolution, challenged by bleeding and necrotic injuries.
Etiology is complex and differs from case to case. Diagnosis includes many steps: positive
diagnosis, etiologic diagnosis, severe diagnosis. Treatment of bleeding acute pancreatitis is
aggressive and precocious, sometimes unspecific, supporting, depending on the form of the
severity.

Rezumat

Pancreatita acutd hemoragicd mai poate fi intilnita si sub denumirea de pancreatita acuta
hemoragico-necroticd, pancreatita acutd severd, pancreatita chirurgicala, steatonecroza
pancreaticd, drama pancreaticd. Este caracterizatd de o evolutie dramatica, provocatd de leziuni
hemoragice si necrotice. Etiologia este complexd si variazd de la caz la caz. Diagnosticul
cuprinde mai multe etape: diagnosticul pozitiv, diagnosticul etiologic, diagnosticul de severitate.
Tratamentul pancreatitei acute hemoragice este precoce si agresiv, adeseaori nespecific, de
suport, in dependenta de forma de severitate

Actualitatea temei

Pancreatita acutd rdmane In continuare o problemd dificila, din punct de vedere
diagnostico-curativ, cu care se confruntd internistul, gastroenterologul, medicul radiolog dar mai
ales chirurgul si anestezistul reanimatolog. Desi au fost realizate progrese importante , mai ales
in ultimii ani, problema in ansamblu este departe de a fi rezolvata. De la forma usoard pana la
disfunctia multipld de organe, sepsis si deces, pancreatita acutd este o afectiune cu numeroase
cauze, patogeneza obscurd, fiziopatologie complexa, si avand uneori o evolutie imprevizibila.
Tot atadt de disputatd ramane si alegerea corectd a tacticii de tratament, adesea ori fiind
nespecific, de suport al diverselor sisteme si organe. La fel ramane controversatd alegerea
momentului optim al tratamentului chirurgical, existand argumente pro §i contra.

Pancreatita acutd severa are o incidentd crescutd in ultimii 20 de ani, fapt relevat de studii
europene, atingand cifre de 30-50 cazuri/100.000 locuitori/ an, incluzand toate formele.
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Din punct de vedere al severitatii si pronosticului, pancreatita acuta este clasificata in forma
usoard si severa (Atlanta 1992). Forma usoard se caracterizeazd prin prezenta edemului
pancreatic cu afectare organicd minora, evolutie autolimitatd, si raspuns pozitiv la tratamentul
administrat. Forma severd se intilneste in 20%-30% din cazuri §i este caracterizatd prin
modificari necrotico-hemoragice.

Pancreatita acutd hemoragica mai poate fi intilnitd si sub denumirea de pancreatita acuta
hemoragico-necroticd, pancreatita acutd severd, pancreatita chirurgicald, steatonecroza
pancreatica, drama pancreatica. Este caracterizatd de o evolutie dramatica, provocatd de leziuni
hemoragice si necrotice.

Etiopatogenia

Etiologia este complexd si variazd de la caz la caz. Pancreatita acutd hemoragica are
numeroase cauze, cele mai frecvente fiind ingestia de alcool si litiaza biliara, responsabile pentru
aproximativ 80% din cazuri. Boala se mainifesta mai frecvent la bolnavii ce cuprind virsta intre
30 s1 60 ani.

Factorii etiologici determinanti pot fi considerati urmatorii: situatii care provoaca refluxul
de bild in pancreas; cauze care duc la refluxul sucului duodenal in pancreas; accidente si leziuni
vasculare; obstructia canalelor pancreatice.

Factorii etiologici favorizanti sunt: factori metabolici - (consumul de alcool, hipercalcemia,
droguri, hiperlipidemia); factori mecanici obstructivi-(litiaza biliara, obstructia ansei aferente,
obstructia duodenala, tumori periampulare, traumatismul pancreatic, ulcerul duodenal); factori
infectiosi-(parotidita epidemicd, infectii cu Micoplasma, ascaridoza si alte parazitoze);
hipoperfizia pancreatica — (factori vasculari, factori embolici, stari de debut cardiac scazut).

Indiferent de factorul cauzal, procesul fiziopatologic ce caracterizeazd pancreatita acutad
este comun tuturor formelor: activarea si eliberarea enzimelor pancreatice cu schimbari locale
(distructie tisulara in evolutie) si schimbari generale (reactie inflamatorie sistemica). Principalul
proces fiziopatologic pe care se bazeaza aparitia pancreatitei acute hemoragice si necrotice
constd in activarea fermentilor pancreatici intra-glandulari, urmata de digestia Insdsi a glandei
(autodigestie). Din punct de vedere anatomopatologic se constatd urmatoarele schimbari: edem,
hemoragie, zone de steatonecroza, zone de supuratii. Se deosebesc doua tipuri de leziuni: edemul
si necroza hemoragica, reprezentind doud stadii de gravitate crescinda. Edemul apare in formele
usoare, iar necroza in formele severe.

Diagnostic

Diagnosticul cuprinde mai multe etape: diagnosticul pozitiv, diagnosticul etiologic,
diagnosticul de severitate.

Diaignosticul pozitiv

Se bazeazd pe datele clinice, de laborator, investigatii paraclinice. Tabloul clinic se
caracterizeaza prin debutul brusc cu semne grave, alarmante cunoscute sub denumirea de “drama
pancreatica”, care constd in aparitia durerilor violente in epigastru supraombilical, cu caracter
sfisiitor, si cu iradieri dorsale in stinga sau retrosternal, uneori spre hipocondriul drept. Durerea
creste rapid in intensitate. Voma preceda sau survine concomitent cu durerea s§i poate fi cu
continut alimentar, bilios sau hemoragic. Abdomenul este balonat, mai pronuntat in etajul
superior. Palpator se constatd o usoard sensibilitate in regiunea epigastricad, mai pronuntat in
hipocondriul stang. Initial se instaleazd o retentie de fecale si gaze, dupa care apare ileusul
intestinal. Din primele ore se poate instala o stare de soc.

Testele de laborator cu valoare diagnostica in pancreatita hemoragica sunt:

amilazemia: (amilaza sanguind este crescuta in primele ore (pina la 36-48 ore) pina la
valori de 800-10000u. Wohlgemuth, cu scadere in zilele urmatoare).

amilazuria: (reflecta filtrarea glomerulara a amilazei serice crescute in combinatie cu
scaderea reabsorbsiei tubulare in pancreatitd).

lipaza serica: (este crescutd constant si valorile rdmin crescute pentru mai multe zile;este
util in diagnosticul pancreatitei cu internare tardiva).

hiperleucocitoza: ( cu valori intre 10000 si 20000, cu neutrofilie).
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hiperglicemia: (cu valori ridicate in primele 24 de ore).

Explordrile imagistice obligatorii ce fac parte din algoritmul de diagnostic al pancreatitei
hemoragice sunt: radiografia abdominald pe gol, ecografia abdominald, tomografia
computerizata.

Ultrasonografia este prima tehnica de diagnostic imagistic practicatd la pacientii cu
suspectie de pancreatitd acutd, avind posibilitatea de a fi repetatd de cite ori este nevoie, si
examinind 1n dinamica evolutia procesului inflamator. Semnele principale ultrasonografice sunt
considerate: (marirea in volum al pancreasului, contur neclar al pancreasului, marirea spatiului
intre stomac §i pancres, hipoecogenitatea pancreasului, lichid in bursa omentald, lichid in
cavitatea abdominala).

Computer-tomografia reprezintd metoda imagisticd de electie in stabilirea diagnosticului,
evaluarea complicatiilor si urmdrirea evolutiei pancreatitei acute.

In formele usoare de pancreatitd acuti, in care substratul morfopatologic este reprezentat de
inflamatia interstitiald, se evidentiazd marirea difuza sau focald a pancreasului si infiltrare
peripancreatici. In formele mai grave se dezvoltd colectii localizate periglandular, la nivelul
micului epiploon, de-a lungul spatiilor pararenale.

Laparoscopia se efectueaza cu scop de diagnostic diferencial. Semnele laparoscopice de
pancreatitd acutd hemoragicd pot fi considerate urmatoarele: lichid hemoragic in cavitatea
abdominala, imbibitie hemoragicd al spatiului retroperitoneal, pete de steatonecroza, vezica
biliard marita in volum.

Diagnosticul de severitate:

Obtinerea rezultatelor bune la bolnavii cu pancreatitd hemoragicd este conditionata de
aplicarea strategiilor noi de tratament cit mai precoce. De aceea, stabilirea gradului de severitate
clit mai devreme este un factor hotaritor. Aprecierea severitatii se face cu ajutorul scorurilor de
severitate ( Ranson, Imre, APACHE II), a markerilor biologici ( elastaza leucocitara, proteina C
reactiva, procalcitonina) si a explorarilor imagistice ( radiografia abdominala pe gol, radiografia
toracica, ecografia abdominala, CT).

Diagnosticul etiologic:

Pancreatita acutd de origine biliard sau alcoolica se intilneste in 80% cazuri, avind o
importantd deosebitd impuninduse o atitudine specificd de tratament- tratamentul cauzei, care
fiind administrat cit mai precoce , duce semnificativ la ameliorarea evolutiei bolii.

Tratamentul

Tratamentul pancreatitei acute hemoragice este precoce si agresiv, adeseaori nespecific, de
suport, in dependenta de severitate. De aceea, dupa stabilirea formei severe de pancreatitd acuta
bolnavul trebue internat in sectia terapie intensivd pentru monitorizare §i tratament complex.
Tratamentul complex cuprinde urmatoarele etape:

Tratamentul etiologic:

Este specific pentru pancreatita biliara, si trebue practicat cat mai precoce. Mijloacele de
tratament sunt sfincterotomia endoscopica efectuatd in panctreatita biliard cu obstructie a cdii
biliare principale.

Analgezia §i sedarea:

Aplicarea diferitor blacaje: sacro-spinal, paranefral bilateral, anestezie epidurald. Cu scop
de lichidare a spasmului §i ameliorarea circulatiei In pancreas se aplicd substante dezagregante,
reologice, spasmolitice.

Controlul secretiei enzimelor pancreatice §i inactivarea fermentilor proteolitici:

Aplicarea sondei nazo-gastrice cu aspiratie gastrica, care va fi mentinutd timp de 3-4 zile,
hipotermie locald prin aplicarea pungii cu gheatad, medicatia anticolinergica, blocantii
receptorilor H2, somatostatinul.

Diminuarea toxemiei i tratamentul de suport:

Suportul hemodinamic (3-10 litri de lichd in primele 24 ore); suportul ventilator; corectia
metabolicd (mentinerea echlibrului glicemic); suportul renal (hemofiltrarea, hemodializa);

26



suportul nutritional. O parte de enzime proteolitice si alte substante toxice se elimind cu ajutorul
lavajului peritoneal laparoscopic.

Antibioprofilaxia §i antibioterapia:

Administrate profilactic si cit mai precoce 1n tratamentul complex al pancreatitei acute
hemoragice realizeaza o eficientd prevenire a infectiei necrozei pancreatice, amelioreaza evolutia
bolii si scade numarul de bolnavi cu necroza infectata.

In alegerea antibioticului trebuie de tinut cont de urmatorii factori: difuzibilitatea 1in
tesutul pancreatic, spectrul larg de actiune.

Tratamentul complicatiilor locale:

Interventia chirurgicald de urgentd in pancreatita acutd hemoragica poate fi justificatd in
urmatoarele: la scurt timp de la internare in cazurile atipice si in caz cind se agraveaza
simptomatologia pe fonul unui tratament medicamentos neefectiv, cu evolutie in pancreonecroza
infectata.

Discutii

Diagnosticul PA severe cuprinde mai multe etape:diagnosticul pozitiv, diagnosticul
etiologic si diagnosticul de severitate.

Scopul principal al terapiei in pancreatita acutd hemoragicd, in perioada precoce este
stoparea progresiunii locale a necrozei parenhimului si profilaxia complicatiilor. Tratamentul
medicamentos miniinvaziv in pancreatita acutd hemoragica este bazat pe evaluarea initiala a
severitatii care constd in: decompresie gastro-intestinald (sonda naso-gastrica), administrarea de
inhibitori de receptori H2, suport hidro-electrolitic, antiinflamatorii nesteroidiene, antalgice,
terapie nutritionald, laparoscopia curativo-diagnosticda, antibioprofilaxia precoce pentru
prevenirea infectiei necrozei si mai tirziu antibioterapia curativa si tratamentul complicatiilor
locale — tratament chirurgical.
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