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MONITORINGUL ULTRASONODOPPLEROGRAFIC AL PACIENTILOR
SUFERINZI DE PANCREATITA ACUTA LA INITIEREA TRATAMENTULUI
CU OCREOTID
Eugen Cobileanschii, Liubovi Cobileanscaia
Catedra Medicina interna N6 USMF “N. Testemitanu”

Centrul Republican Experimental Protezare Ortopedie si Reabilitare

Summary
Monitoring of the ultrasounddoplerography in pacients with acute
pancreatitis at the begining of the treatment with Octreotid

Acute pancreatits and require a careful choice of the tactics for a rapid diagnosis and
treatment because of possible complications and high mortality rate. In treatment of acute
pancreatitis accompanied by severe pain syndrome is suggested the administration of the remedy
with direct inhibitory action on the pancreatite exocrine function - Ocreotid. Doppler color
determines the dynamic changes in pancreatic microcirculation and arterioles and venules. This
information can be successfully used to monitor the treatment of acute pancreatitis and to assess
its effectiveness. The results of this study showed the significant stops Ocretid pain syndrome
and improves the vascular changes in the pancreas.
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Resumat

Pancreatita acutd necesitd o deosebita atentie si alegere rapida a tacticii de diagnostic si
tratament din cauza complicatiilor survenite si ratei inalte a mortalitatii. In tratamentul
pancreatitei acute insotite de sindrom algic sever se propune administrarea remediului cu actiune
inhibitorie directd asupra functiei exocrine a pancreasului — Ocreotid. Dopplercolor apreciaza
dinamica modificarilor microcirculatiei pancreasului la nivel de arteriole si venule. Aceasta
informatie poate fi cu succes utilizatd la monitorizarea tratamentului pancreatitei acute pentru
aprecierea eficacitatii acestuia. Rezultatele studiului au demonstrat ca Ocreotidul stopeaza
semnificativ sindromul algic si Timbunatateste modificarile vasculare in pancreas.

Actualitatea

Pancreatita acuta se atribuie la cele mai stringente probleme ale gastroenterologiei clinice
contemporane. Rata imbolnavirii de aceasta maladie in tarile Europene constituie 7-12 cazuri la
100 000 din populatie, incidenta in RM oscileaza intre 9-23 cazuri la 100 000 din populatie.
Mortalitatea de aceastd patologie oscileaza intre 50%-70% [2]. In 30% din cazuri se dezvolta
complicatiile precoce, letalitatea ajungind aproximativ — 6,4%. In primii 10 ani decedeaza 30%,
in urmatorii 10 — incd 20% din bolnavi. Riscul trecerii pancreatitei acute In canceromatoza
constituie aproximativ 5% si sporeste odata cu cresterea duratei maladiei [1,2].

Pancreatita acutd in instalarea sa trece printr-un sir de stadii care sunt bazate pe
caracteristicele clinico-morfologice: stadiul de edematiere si stabilire a modificarilor distrofice,
stadiul de stabilire a necrozei, stadiul de dizolvare si sechestrare, stadiul de reparare. In ultimii
ani in tratamentul pancreatitei acute insotite de sindrom algic sever se propune administrarea
noului remediu cu actiune inhibitorie directd asupra functiei exocrine a pancreasului prin
intermediul receptorilor membranici specifici — Ocreotid. La general, sunt cunoscute cateva
mecanisme indirecte de inhibitie a secretiei fermentilor pancreatici — prin inhibarea secretiei
acetilcolinei, colecistochininei, neurotensinei, gastrinei, acidului clorhidric, secretinei si slabirii
efectelor lor. Eficacitatea Ocreotidului a fost elucidatd de multiple studii de peste hotare, dar
rezultatele modificarilor vasculare petrecute nemijlocit in interiorul pancreasului si zonei
hepatobiliare nu sunt elucidate suficient. in literatura de specialitate pana in prezent, necitind la
succesele realizate In farmacoterapie cu includerea diverselor scheme de tratament si largirea
spectrului de actiune ale remediilor farmacologice deja cunoscute, nu toto timpul suficient si
convingator pentru medicul practic este demonstrat rezultatul tratamentului calitativ cu Ocreotid
a bolnavilor cu pancreatitd acuta si influenta lui pozitiva asupra modificarilor vasculare.

Obiectivele lucrarii
Monitorizarea ecoscopica a pacientilor suferinzi de pancreatita acuta cu evaluarea rolului si

.......

Materiale si metode de cercetare

Au fost investigati 30 pacienti cu pancreatita acuta cu varsta cuprinsd intre 28 si 60 ani,
dintre care barbati - 20; femei — 10. Criteriile de includere in studiu au fost urmatoarele: prezenta
simptomelor general acceptate clinico-instrumentale a pancreatitei acute, prezenta sindromului
algic sever, sub forma de ,,centurd” caracteristic PA, dereglarea evidenta a functiei exocrine
pancreatice cit si varianta ecoscopicid de decurgere a patologiei. In dependenti de varianta de
decurgere si particularitatile ecoscopice pacientii au fost repartizati in 2 loturi.

I lot a fost constituit din 15 pacienti cu pancreatitd acuta edematoasa; al II-lea lot — a fost
constituit din 15 pacienti cu pancreatitd acuta distructiva. Tuturor pacientilor practic din ziua I-a
de tratament pe linga tratamentul de detoxicare si antisecretor li s-a administrat terapie cu
Ocreotid in doze de 100 mcg s/c cu interval de aproximatie 8 ore de 3 ori in zi timp de 3 zile.
Loturile examinate au fost comparabile ca structurd de varstd, gradul de manifestare a
sindromului algic si dispeptic, semnelor ecoscopice caracteristice fiecarui forme de evaluare a
pancreatitei acute.
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Programul de examinare al bolnavilor a inclus: prima vizita cu utilizarea metodelor clinice
traditionale de examinare si elucidarea acuzelor, istoricul actualei boli, efectuarea examenului
obiectiv cu completarea chestionarelor unde s-a indicat prezenta semnelor fizicale abdominale
diagnosticul de laborator (analiza clinica a sangelui si urinei, analiza biochimica a sangelui) care
ne-au sugerat diagnosticul de pancreatita acutd. Apoi s-au efectuat investigatii speciale, ce au
confirmat diagnosticul maladiei, examinarea USG a glandei pancreatice si organelor zonei
hepatobiliare; doppler-color al parenchimei pancreasului la momentul internarii in stationar, la
ziua a 6-ea de la initierea tratamentului si nemijlocit innainte de externare. La toti pacientii
examinarea se incepea cu aprecierea imaginii in regim-B. Prin intermediul dopplercolorului s-a
apreciat peremeabilitatea vaselor retropancreatice magistrale (artera si vena lienala, artera
gastroduodenald) si vascularizarea parenchimului pancreatic.

Octapeptidul sintetic Ocreotid prezintd omologul hormonului natural Somatostatina,
producind acelas efect terapeutic, dar cu duratd mai prolongata de actiune. Remediul farmaceutic
dat deasemenca poseda actiune antiinflamatorie, care este legatd de stabilizarea membranelor
celulare, blocada citochinogenezei si productiei prostaglandinelor, actiune antioxidantd. Dupa
administrare s/c Ocreotidul se absoarbe totalmente foarte rapid. Concentratia maximald in
plasma ajunge deja la 30 minute. Proprietatile indicate ale Ocreotidului ne dau posibilitatea de a-
| utiliza pe larg atit n acutizarea pancreatitei cronice cat §i in pancreatita acutd cu scopul
minimalizarii toxemiei fermentilor in circuitul sanguin cat si pentru stoparea sindromului algic,
prin intermediul scaderii hipertensiunii in ducturi [3,4].

Programul de studiu a inclus cuantificarea in baluri a simptomelor clinice: simptomul algic,
manifestarile dispeptice.

Studiul comparativ al indicilor biochimici medii in loturile studiate nu a relevat devieri
statistic concludente, ceea ce a permis de a evalua eficacitatea tratamentului administrat
bolnavilor cu pancreatita acuta.

Rezultate si discutii

Tabloul clinic manifestat de pancreatita acutd, la momentul spitalizarii includea obligator
sindromul algic sever localizat in cadrantul superior al abdomenului, sub forma de ,,centura”,
manifestarile dispeptice (greturi, voma, balonari de abdomen).

Disparitia totala a sindromului algic peste 5 zile de le inceputul tratamentului au marcat 13
(86,6%) pacienti din | lot, din ei la 3 (20,0 %) pacienti algia severa a fost stopata chiar din prima
zi de tratament, la ceilalti pacienti sindromul algic a fost stopat in mediu la ziua a 2-3-g;
diminuarea intensitatii durerii s-a atestat la 9 (60,0 %) pacienti. La pacientii lotului Il stoparea
sindromului algic la finele primei zile de tratament nu s-a atestat nici la un pacient, diminuarea
acestuia catre ziua a 2-a de tratament s-a produs la 7 (46,6 %) pacienti, iar stoparea completa a
survenit la 8 (53,3%) doar la ziua a 5-a de la inceputul tratamentului.

La pacientii I lot pe fondalul tratamentului efectuat semnele dispeptice au diminuat in
mediu la a 4-5-a zi. Catre acest termen de tratament sindromul dispeptic a disparut la 6 (40,%)
pacienti, a diminuat la 7 (46,6%) si persista cu aceiasi intensitate la 2 (13,3%) pacienti. Dupa
finisarea terapiei cu Ocreotid (la a 3-a zi) sindromul dispeptic a disparut la 13 (86,6%) pacienti,
intensitatea a diminuat — la 2 (13,3%) din numarul total de pacienti; dintre efectele adverse
depistate s-au evidentiat aparitia regurgitatiilor si garguimentului abdominal la 2 pacienti. Scaun
cu frecventa sporitd (3-4 ori in 24 ore) s-a manifestat la 3 pacienti, dupa finisarea terapiei s-a
normalizat, vertije si somnolenta — la 1 pacient.

Mediana termenilor de suprimare a sindromului dispeptic la pacientii din lotul I dupa
Witney-Mann a constituit 7,2+0,3 zile. La evaluarea gradului mediu de gravitate al sindromului
dispeptic a fost stabilit, ca GMG pe parcursul tratamentului a diminuat de la 1,47 pana la 0,69.

La pacientii lotului II la a 5-a zi de tratament sindromul dispeptic a disparut doar la 5
(33,3%) pacienti, considerabil a diminuat — la 6 (40,0%) pacienti si persista cu aceiasi intensitate
la 4 (26,6%). Mediana termenilor de suprimare a sindromului dispeptic la pacientii lotului II
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dupa Witney-Mann a constituit 8,6+0,4 zile (p<0,001). Terapia efectuata standard a contribuit la
diminuarea GMG al sindromului dispeptic de la 1,61 pana la 0,84.

Deasemenea, la categoria de pacienti care au constituit I lot la a 3,240,6 zi de tratament s-a
semnalat diminuarea sau lipsa slabiciunii, imbunatafirea poftei de mancare si normalizarea
somnului, in acel timp cand in lotul II modificérile pozitive in indicii numiti apareau la a 5,8+0,7
zi de tratament (p<0,01).

In cazul pancreatitei acute edematoase modificarile patologice de bazi se manifesti la nivel
de tesut conjunctiv interstitial si in primele 12 ore de la debutul maladiei se atestd edemul
interstitial foarte avansat, care se insoteste de imbibarea plasmaticd si necroza fibroasa a
arteriolelor. Rapid avanseaza modificarile microcirculatiei, care pot fi fixate ca lipsa de
vizualizare a vaselor intraparenchimatoase la examen doppler. Pancreatita acuta nu este insotita
de modificari vaste ale structurii parenchimului glandei, si la majoritatea examinarilor se
finiseaza prin restabilirea completa a aceateia, deaceea in termeni diferiti de la debutul maladiei
se stabileste stadiul de reparare, in care se atestd hipervascularizarea avansatd a parenchimului

pancreatic.

La toti pacientii cu forma edematoasa a pancreatitei acute in stadiu incipient s-a depistat
marirea in dimensiuni practic a tuturor segmentelor pancreasului. Ecogenitatea si ecostructura s-
au dovedit a fi foarte variabile, la 4 pacienti s-au vizualizat zone hipoecogene avascularizate,
care dupa cura de tratament efectuat nu s-au mai evidentiat. La 2 pacienti s-a depistat dilatarea
ductului Wirsung pina la 0,5 cm, care pe fondal de tratament efectuat s-au nivelat.

La toti pacientii cu forma edematoasd a pancreatitei acute in stadiu incipient vasele
retropancreatice se vizualizau destul de clar, deformari si constrictii in rectiliniitatea lor nu s-a
depistat. Vasele intraparenchimatoase in toate segmentele pancreasului nu s-au vizualizat la 3
pacienti, iar vase solitare in corp si regiunea caudala s-au vizualizat la 2 pacienti.

La pacientii cu forma distructiva de pancreatita acuta, la examenul USG primar, pancreasul
aproape nu se vizualiza din cauza dezvoltarii ocluziei intestinale dinamice si infiltratiei spatiului
parapancreatic. Insa in toate cazurile s-a determinat colectie lichidiana in cavitatea abdominala.
La examen doppler-color vasele intraparenchimatoase nu s-au vizualizat in 100% cazuri. in
procesul tratamentului in termeni de 7-12 zile in starea pacientilor s-a depistat aparitia primelor
vase intraparenchimatoase preponderent in regiunea corpului pancreatic, insotite de
imbunatatirea veridica a vizualizarii vaselor retropancreatice.

Rezultatele studiului efectuat au demonstrat ca preparatul Ocreotid produce influenta
pozitiva si actiune optimd asupra stoparii sindromului algic si Tmbunatatirii parametrilor
vasculari in glanda pancreatica. Asocierea eficacitatii inalte si inofensivitatii, comoditatii
administrarii permite de a considera octapeptidul sintetic Ocreotid ca fiind inalt efectiv in
tratamentul pancreatitei acute indiferent de particularitatile de evolutie.

Concluzii

1. Toate formele de pancreatitd acuta se deosebesc dupa gradul manifestarilor clinice,
care la rindul sdu sunt determinate direct de modificarile microcirculatiei parenchimului
pancreasului.

2. Tratamentul complex cu administrarea precoce a Ocreotidului determind diminuarea
tuturor semnelor clinice ale pancreatitei acute, amelioreaza sindromul algic sever si cel dispeptic,
imbunatateste statistic veridic parametrii vasculari in glanda pancreatica.

3. Includerea in tratamentul bolnavilor cu pancreatita acuta a Ocreotidului stabileste efect
clinic rapid, pronuntat si stabil, semnificindu-se prin dovezi certe pentru utilizarea pe larg in
terapia complexa.

4. Eficacitatea clinicd marcatd a Ocreotidului, universalitatea actiunii sale permite de a
recomanda remediul dat in tratamentul cat mai precoce a bolnavilor cu pancreatitd acuta.

5. Dopplerografia permite de a aprecia dinamica modificarilor microcirculatiei
parenchimatoase a pancreasului la nivel de arteriole si venule. Aceasta informatie despre despre
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starea vaselor intraparenchimatoase poate fi cu succes utilizatd la monitorizarea tratamentului
pancreatitei acute pentru aprecierea eficacitatii acestuia.
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STATUTUL PEROXIDARII LIPIDICE SI SISTEMULUI ANTIOXIDANT
IN PANCREATITA CRONICA
Rodica Bugai
Catedra Medicina Interna Nr.3 USMF ,, N. Testemitanu”

Summary
Lipid peroxidation and antioxidant system status in chronic pancreatitis

Oxidative stress, expressed by the imbalance of lipid peroxidation processes and
antioxidant protection is an important link in the pathogenesis of chronic pancreatitis. The aim of
the study was to assess the status of lipid peroxidation and antioxidant system in chronic
pancreatitis. The obtained results have confirmed the involvement of lipid peroxidation and
antioxidant system in chronic pancreatitis which requires the need to include in the treatment the
drugs with antioxidant effect.

Rezumat

Stresul oxidativ, exprimat prin dezechilibrul proceselor de peroxidare lipidicd si de
protectie antioxidanta reprezintd o verigd importanta in patogeneza pancreatitei cronice. Scopul
studiului l-a constituit evaluarea statutului peroxidarii lipidice si sistemului antioxidant in
pancreatita cronicd. Rezultatele obtinute au confirmat implicarea sistemului de peroxidare
lipidica si antioxidant in pancreatita cronica, fapt ce impune necesitatea suplimentarii
tratamentului cu preparate antioxidante.

Actualitatea

Pancreatita cronica (PC) reprezintd o afectiune cu un potential evolutiv sever prin
durerea invalidantd pe care o determind la majoritatea pacientilor, aparitia complicatiilor,
insuficientei pancreatice exocrine si endocrine si a ratei crescute a mortalitagii.

Cu toate ca rolul principal in dezvoltarea PC a fost atribuita alcoolului (pana la 70-90%),
PC continuad sa ramana o maladie polietiologica, cu implicarea factorilor de mediu, genetici,
nutritionali, autoimuni s.a. In 1990 Basso s.c. au emis ipoteza hiperproductiei specilor reactive
ale oxigenului (SRO) in PC. [7] In ultimii ani au aparut diferite ipoteze care presupun contributia
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