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Laparoscopic Semiology in the Early Stage of Acute Destructive Pancreatitis

The article describes the laparoscopic semiology of changes in the abdominal cavity of 132 patients in the early stage of acute destructive
pancreatitis. It presents a classification of morphological forms of the disease — hemorrhagic, lipolytic and mixed - whose clinical features,
evolution, treatment modalities, and potentialities for complications and death are different. Of particular interest is the semiology of the early
complications of acute pancreatitis: pancreatogenic peritonitis, exudative omentobursitis, and fermentative cholecystitis. Resesarch demonstrates
the predictabiility of the evolution of severe necrotic pancreatitis depending on laparoscopic semiology, and the need for a minimally invasive
laparoscopic procedure.
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ﬂanapocmnmqecxaﬂ CeéMUNOTNKa Ha paHHeM 3Tane OCTPporo AeCTPYKTUBHOIo NaHKpeaTnTa

Y 132 607mbHBIX OCTPBIM HeCTPYKTMBHBIM IIaHKPEATUTOM OblIa JeTaTbHO M3ydeHa JaMapOCKOMNYeCcKas CeMUOTHKA, CBSA3aHHAA C
U3MEeHEeHMAMM B OPIOIIHOJ IIOIOCTY Ha paHHeM JTalle 3a6ojeBaHNms. B pesymbraTe 06C/1e0BaHA OBUIN JIeTaTM3MPOBAHBI 1 APTYMEHTUPOBAHBI
Mopdororndeckie GOpMbI OCTPOTO feCTPYKTUBHOTO IAHKPEATIUTA: TeMOPPATIIECKOr0, XKIPOBOTO ¥ CMEIIAHHOTO ITAHKPEOHEKPO3a, 0COOEHHOCTI
K/IHIIeCKO KapTHHBI KaXKAO0I GOPMBI, B TOM 4ICIIe U JIeYeHIs1, BO3SMOKHOCTD OCTIOXKHeH:A. OTpe/ie/leHHbII MHTePeC MPeCTaB/IsAeT CEeMUOTUKA
PaHHEro OC/IOKHEHNA [IeCTPYKTMBHOTO NAaHKpeaTnTa: GepMeHTaTMBHOTO NEePUTOHNTA, OMEHTOOYpCHTa U (PepMEHTATHBHOIO XOTeLUCTUTA.
ITpencraBieHa BO3MOXKHOCTD ITPOTHO3MPOBAHMA ITAHKPEOHEKPO3a B 3aBMCUMOCTH OT JIAIIAPOCKONIYECKON CEMMOTHUKIY,  TAK)Ke ITOUYepKHY Ta

POJIb MMHNMHBA3VBHDIX JIAIIAPOCKOIIMYECKNX croco6oB e4eHns OCTPOro AECTPYKTMBHOI'O ITaHKpEaTUTa.

KnroueBsblie cmoBa: OCprH;I I[eCTpYKTI/IBH])IVI TTaHKPEATNUT, JIAIIapOCKOMMNYECKAaA CEMMOTHKA.

Actualitatea problemei

O problema actuald a pancreatitei acute este diagnosti-
carea timpurie care i pand astazi raimane o problema dificild,
in pofida utilizdrii pe scara larga a USG si a TC. Erorile dia-
gnostice se intalnesc in 4-15% din cazuri [7].

Cel mai des ele apar in diagnosticul diferential cu ul-
cerul perforat, tromboza mezenterica, ocluzia intestinala si
cu altd patologie acuta. Dupa datele unor autori — Sirbu L
E si coaut. (1993), Sulutko A. M. si coaut. (2002), procentul
de laparotomii explorative in pancreatita acuta edematoasa
si pancreonecroza sterild variaza de la 10,9 pana la 32,5%,
cu o mortalitate generald de 61,8%. Problemele diagnostice
apar mai ales in prezenta semnelor peritoneale care il impun
pe chirurg la laparotomie explorativa in 24,3-28% (4,14). In
acest context, Ribakov L. S. si coaut. (2008), comunica despre
6 cazuri de pancreonecroza idiopatica, cu un tablou clinic de
peritonitd, la care diagnosticul a fost stabilit prin laparotomia
traditionala. Erorile diagnosticarii au fost comise din cauza
stdrii grave a bolnavilor. Au decedat toti 6 bolnavi din cauza
insuficientei poliorganice si a socului pancreatogen.

O altd dintre multiplele cauze ale diagnosticirii tardive
este cd, in fazele precoce ale bolii, manifestdrile clinice ale
pancreatitei acute edematoase (PAE) si ale pancreatitei acute
distructive (PAD) deseori nu se deosebesc una de alta, §i nu-
mai in procesul supravegherii dinamice, cind persista semnele
de intoxicatie, tulburarile poliorganice, aparitia semnelor pe-
ritoneale, se stabileste, in sfarsit, diagnosticul corect de PAD,
dar cu pierderi de timp insemnate si care sunt in defavoarea
bolnavului. Dupé datele prezentate de Savelev V. S. si coaut.

(1999), Filimonov M. L. si coaut. (2000), Sapkin Iu. G. si coaut.
(2007), erorile diagnostice in diferentierea PAE si PAD ajung
pand la 39,5% din numarul de bolnavi. Ca o confirmare a
celor expuse, sunt datele publicate de Kuznetov N. A. si coaut.
(2008): din 220 de cazuri cu PAD 25% au decedat. Dintre cei
decedati, PAD a fost depistati la internare numai la 34% dintre
pacienti, PAE - la 31%, pancreatita cronica in acutizare - la
2%; diagnosticul altor patologii (colecistita acutd, tromboza
mezenterica, pneumonie etc.) - in 33% din cazuri.

In acelasi timp, problemele care persista in aceasta pato-
logie pot fi rezolvate cu ajutorul laparoscopiei - metodd mini-
invaziva diagnosticd si curativa valoroasa in aceste cazuri.

In afari de cele expuse, dupa parerea noastra, o problema
importanta o reprezintd peritonita pancreatogena, una dintre
componentele morfologice de bazd ale pancreatonecrozei,
deoarece particularitatile morfologice si clinice ale perito-
nitei pancreatogene sunt mai putin studiate in comparatie
cu peritonitele de altd etiologie (apendicita distructivd, ulcer
perforat, colecistita etc.).

Material si metode

Au fost efectuate 256 de laparoscopii la bolnavii cu
suspiciune la PA. Tn 42 (19,6%) de cazuri - PA a fost exclusa,
in 214 - confirmatd. La majoritatea bolnavilor - 132 (61,7%)
s-a depistat PAD, forma PAE verificatd - la 84 (39,3%) de
cazuri.

Scopul lucrarii este studierea semiologiei laparoscopice
a PAD in faza precoce (fermentativa) a bolii i reflectarea
clinica a ei.
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Rezultate

Peritonita pancreatogeni este un atribut morfologic de
baza al pancreonecrozei. Cele mai importante semne macro-
scopice ale peritonitei pancreatogene sunt:

1. Exsudatul peritoneal cu activitate ridicata a fermentilor
pancreatici.

2.Focarele de necroza in tesutul adipos.

3.Edemul hemoragic al tesutului parapancreatic cu
raspandire pe raddcina mezenterului colonului transvers
si a intestinului subtire, spatiul paranefral.

4.Edemul, ,sticlos” al tesutului parapancreatic - omentul
mare si cel mic, ligamentul gastrocolic, radacina mezen-
terului colonului transvers, ligamentul rotund al ficatu-
lui.

5. Petesiile hemoragice subseroase parapancreatice si in
zonele de edem cu dimensiuni de la punctiforme pand
la mari, in special pe omentul mare.

6.Imbibitia hemoragicd masiva a tesutului retroperito-
neal.

7. Hiperimia peritoneului parietal si a celui visceral.

8.Pareza tractului gastrointestinal.

9.Lipsa schimbidrilor distructive din partea altor organe.

Lichidul seros sau hemoragic este un semn relevant al
pancreonecrozei si este inregistrat la 123 (93,2%) de bolnavi.
In baza investigatiilor laparoscopice ale cavititii abdominale,
inclusiv si ale bursei omentale (omentolaparoscopia), am
ajuns la concluzia cd in formarea exsudatului peritoneal, in
primul stadiu al pancreonecrozei, il au 3 surse. Prima, si care
este primordiald, sunt procesele exsudative legate direct de
declangarea si de evolutia formarii focarelor de necrozi in
glanda pancreatica si in tesuturile adipoase adiacente ei. Debu-
tul stadiului fermentativ al pancreonecrozei se caracterizeaza
prin o fazd de exsudatie intensiva, descrisa detaliat de V. I. Filin
[11]. In conceptia lui, mecanismele de formare a exsudatu-
lui seros sau hemoragic sunt legate de actiunea fermentilor
proteolitici si lipocitici, a sistemului chinin, a sistemului
fibrinolizei asupra permeabilitatii vaselor sangvine si lim-
fatice. In rezultatul actiunii lor se mareste permeabilitatea
peretilor vaselor. Peretele vasului devine permeabil pentru
moleculele de hemoglobina, particule de eritrocite sau chiar
pentru eritrocitele neschimbate. De aceasta in mare mésura
depinde intensitatea culorii rosii. In cazurile de schimbari
severe ale permeabilitatii, apar conditii reale pentru migratia
in spatiul paravazal a singelui putin schimbat sau neschim-
bat. In cazurile agresiunii lipolitice asupra permeabilititii
vaselor limfatice, exsudatul este de culoare deschisd, deseori
cu nuantd galbuie.

Investigatiile laparoscopice au demonstrat ca, in re-
zultatul exsudatiei, in zona pancreasului are loc acumularea
lichidului i, in primul rdnd, in cavitatea bursei omentale. Pe
masura acumularii, lichidul se scurge prin foramenul Wins-
low in cavitatea libera abdominald. Ca rezultat, in cele mai
timpurii etape de formare a pancreonecrozei, primele portii
de exsudat se raspandesc in spatiul subhepatic, in imediata
apropiere a orificiului Winslow si a ligamentului hepatoduo-
denal. Anume aici se constatd lichid la laparoscopia efectuata
in primele 12-24 de ore ale bolii, iar ca 0 dovadd a acesteia, este

prezenta paraleld a exsudatului hemoragic in bursa omentald
pe fundalul edemului hemoragic al glandei pancreatice in
timpul omentobursolaparoscopiei. In acest sens, datele noastre
coreleazd cu datele altor autori [1, 2] care au depistat exsudat
hemoragic dupd 6-12 ore din debutul sindromului algic. Cu cat
mai masive sunt leziunile pancreasului, cu atdt mai devreme
apare exsudatul. Pe masura progresiei procesului de necroz,
lichidul, acumuléndu-se, in virtutea legitdtilor anatomice, se
raspandeste in spatiul subdiafragmatic si in jos — pe canalul
lateral drept ajungand in bazinul mic.

A doua sursa de formare a lichidului este tesutul
parapancreatic afectat sub forma de petesii si de imbibitie
hemoragicd, in special omentul mare, ligamentul gastrocolic,
raddcina mezenterului colonului transvers, afectate consecutiv
in 64 (48%), 55 (41,7%) si in 52 (39,4%) din cazuri. Sursa a
doua de exsudatie i transsudatie este antrenatd concomitent
sau putin mai tirziu pe médsura implicérii zonelor adipoase
in procesul inflamator. Din aceste zone, lichidul in raport
cu radacina mezenterului intestinului subtire, se scurge in
sinusurile drept si stang, intre ansele intestinale, ajungand si
in bazinul mic.

A treia sursa de exsudatie i transsudatie este tesutul
retroperitoneal prin intermediul peritoneului posterior al
ambelor sinusuri abdominale, si este reprezentat prin imbibitie
hemoragicd moderata sau masiva in 22 (16,6%) de cazuri. Pe
madsura progresiei procesului inflamator si a celui necrotic si
a includerii tuturor surselor de formare a exsudatului, canti-
tatea lui creste. In rezultat, continui acumularea lichidului in
spatiile subdiafragmatic, subhepatic, pe ambele flancuri si in
sinusurile cavitatii abdominale, procesul devenind difuz sau
generalizdndu-se foarte repede.

Dupa cum s-a mentionat, exsudatul peritoneal a fost
depistat in 123 (93,2%) de cazuri. La 31 (25,2%) bolnavi ex-
sudatul a fost de culoare deschisd, cu nuanta galbuie, si este
caracteristic distructiunii lipolitice. Mai frecvent cantitatea
lui variaza de la 150 pand la 1000 ml (rareori mai mult). El
contine fermenti in cantititi mai mari ca in singe (de 2-3 ori),
iar la microscopie se depisteaza leucocite in cantitati mari si
eritrocite in valori neinsemnate.

Sidin contra, exsudatul hemoragic, care s-a depistat la 92
(74,8%) de bolnavi, este caracteristic in agresiunea proteolitica
si deci pancreonecroza hemoragica. Cantitatea de lichid he-
moragic variaza de la 250-400 pand la 3000-4000 ml, iar gradul
de intensitate a culorii rosii variaza de la rosu deschisd pana
la visiniu inchisa. Astfel, la 26 (28,3%) de bolnavi exsudatul
a fost de culoare rosu deschisd, la 21(22,8%) - zmeurie, la 20
(21,7%) - visinie, iar la 22 (22,8%) - viginiu inchisa (cardmi-
zie). Cu cét exsudatul este mai voluminos $i mai intunecat
(concentrat), cu atét leziunile pancreasului sunt mai severe si
mai masive i cu atit prognosticul evolutiv al pancreonecrozei
este nefavorabil in complicatiile timpurii si tardive §i cu un
rasunet direct asupra mortalititii. La 3 pacienti exsudatul
a amintit sangele integral in primele 24 de ore din debutul
bolii. Probabil cd asemenea cazuri sunt legate de tulburari
severe ale permeabilitatii vaselor pancreasului si extravazarea
eritrocitelor neschimbate si care duc la aparitia unei forme
speciale a pancreatitei hemoragice — apoplexia hemoragica
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(pancreonecroza fulminantd), cazuri dintre cele mai severe
si greu de tratat in faza timpurie a bolii.

Insid exsudatul hemoragic in cavitatea abdominald mai
poate fi atestat si in alte patologii: tromboza mezentericd,
volvulus intestinal, canceromatozd etc. O dovadd a genezei
pancreatogene a exsudatului este prezenta sporitd a L-ami-
lazei. Activitatea amiloliticd ridicatd indicd cu certitudine
provenienta pancreatogend. Nivelul L-amilazei in investigatiile
noastre a fost de la 8000 pana la 40000 u/l. Cresterea activitatii
amilolitice in exsudatul in cavitatea abdominald se manifesta
in primele 6-8 ore din debutul bolii, atingdnd apogeul in
prima si in a doua zi a bolii, iar apoi scade. Aceasta confirma
ipoteza scolii de pancreatologie din Sankt-Petersburg [9], ca
focarele de necrozé se formeaza in primele 3 zile ale bolii, iar
in formele severe in primele 12-36 de ore. Este caracteristic cd,
spre deosebire de L-amilaza din sange, nivelul ei din exsudat
este de 2-5-10 ori mai mare.

Analiza retrospectiva a acestui test, conform datelor
laparoscopice si de autopsie, a aratat cd sporirea activitatii
amilolitice coreleazd cu schimbarile din pancreas. Deci se
poate de presupus ca activitatea amiloliticd inaltd este legata
de vastitate si de gradul de schimbari necrotice ale pancrea-
sului §i de diametrul ductelor pancreatice lezate. Cu cét este
mai mare diametrul ductului necrozat, cu atat mai mult suc
pancreatic inundeaza spatiul inconjurator si deci cu atat mai
mare este activitatea fermentativa in exsudat.

Din 132 de cazuri, exsudatul peritoneal nu a fost de-
pistat numai la 9 (6,8%) bolnavi. Acestia au fost pacientii
din grupul cu pancreonecroza lipolitici. In pancreonecroza
hemoragica si in cea mixtd la 92 de bolnavi exsudatul a fost
in toate cazurile.

O particularitate a exsudatului pancreatogen in prima
fazd a bolii este limpezimea si transparenta lui relativa si lipsa
depunerilor de fibrina, avand o importanta in diagnosticul
diferential cu peritonitele de alti etiologie. In aceastd perioa-
dé (4-5 zile), exsudatul, desi este foarte toxic, riméne steril
in pancreonecroza de origine nonbiliara, ceea ce s-a dovedit
prin rezultatele insimantirilor negative. In pancreonecroza de
origine biliara infectarea exsudatului poate sd apard mai de-
vreme din cauza colecistului inflamat. Indiferent de etiologia
pancreonecrozei, culoarea i transparenta exsudatului incep a
se schimba spre sfarsitul primei saptimani. El devine tulbure,
amintind spaliturile de carne, apar depuneri de fibrind intre
peretele abdominal si suprafata ficatului, omentului.

Un alt semn relevant al pancreonecrozei distructive sunt
steatonecrozele in focar care apar din cauza actiunii lipazei
activate si a fosfolipazei asupra tesutului adipos [11]; ele apar
in fazele initiale, mai intéi, in teritoriile de tesut adipos al
pancreasului, mai apoi si in spatiul parapancreatic. In lotul
nostru de bolnavi ele au fost depistate la 74 (56%) de pacienti,
in termene de 12-24 de ore din debutul bolii pe fundalul deja
prezent al exsudatului seros sau al celui hemoragic, apogeul
atingand la a 2-a sau la a 3-a zi. Intarzierea aparitiei lor sau
»simptomul de foarfece” in raport cu exsudatul poate fi
explicata prin faptul ca aparitia focarelor de steatonecroza
necesitd mai mult timp. Actiunea fermentilor proteolitici
asupra pancreatocitelor se manifestd foarte repede, pe cand

actiunea lipoliticd asupra tesutului adipos se poate de constatat
numai dupd dezintegrarea grasimii neutrale din adipocite,
in glicerina si in acizi grasi, cu saponificarea lor [11]. Cel
mai frecvent in timpul laparoscopiei steatonecrozele au fost
depistate in etajul superior al cavitdtii abdominale: omentul
mare si cel mic, ligamentul gastrocolic. Mai rar focarele pot fi
localizate respectiv ligamentului hepatoduodenal, orificiului
Winslow, precum si in canalele laterale ale cavitatii abdomi-
nale si in bazinul mic. Depistarea a cel putin catorva focare
de steatonecroza face diagnosticul de pancreatita distructiva
indiscutabil. Daca steatonecrozele lipsesc in cavitatea liberad
abdominald, cu un instrument de prehensiune, omentul
mare si colonul transvers sunt deplasate cranian, pentru vi-
zualizarea raddcinii mezenterului colonului transvers, unde
pe traiectul pancreasului pot fi depistate steatonecrozele; in
cazurile noastre - la 33 (44,5%) de pacienti, iar la 9 (6,8%)
din numarul total de cazuri acestea au fost singura dovada a
pancreatitei distructive. Existd o concordantd directa intre
suprafata tesutului adipos afectat si evolutia bolii: cu cat mai
mult teritoriu este afectat de steatonecroze, cu atét evolutia
bolii este mai severa, ceea ce favorizeaza complicatiile tardive
necroticopurulente si sporirea letalititii. Am mentionat deja
ca generalizarea procesului lipoloitic, depistat prin laparoscop,
se Inregistreazd nu in toate cazurile, ci numai in 56%, iar in
44% steatonecrozele nu au fost depistate, si diagnosticul de
pancreatitd distructiva a fost bazat pe prezenta si pe caracterul
exsudatului. In absenta steatonecrozelor, in opinia noastrs,
agresiunea lipolitica mai poate fi confirmata prin prezenta in-
filtratiei seroase (“edemul sticlos”) a omentului mare si a celui
mic, amezenterului colonului transvers, a ligamentului rotund
al ficatului, infiltratie depistata in 62 (46,9%) din cazuri.

Peritonita fermentativd, inregistrata in 123 (93,2%) de
cazuri, a fost reprezentata de exsudatul seros si cel hemoragic,
de hiperimia peritoneului parietal si a celui visceral, cu petesii
hemoragice punctiforme si de pareza tractului gastrointesti-
nal. In functie de raspandirea procesului inflamator in aria
abdominald, peritonita locald a fost depistata in 11 (8,5%),
difuza - in 59 (48%), iar cea generalizata - in 53 (43%) de
cazuri. Aprecierea raspandirii peritonitei are o importantd
practicd in aplicarea componentei curative laparoscopice,
deoarece, dacd in peritonita locala ne limitam la asanarea si
la drenarea laparoscopica simpld a cavititii abdominale, in
peritonita difuza si in cea generalizata, dupa asanare, drenarea
cavitdtii se efectueazd cu 4-5 drenuri prin care, postlaparo-
scopic, se instaleazd lavajul peritoneal fractionar al cavitatii
abdominale timp de 2-3 zile.

Laparoscopia permite si diagnosticarea unei alte compli-
catii timpurii a pancreonecrozei - a omentobursitei fermenta-
tive. Dupd pérerea noastrd, aceastd complicatie apare din cauza
inflamatiei §i a obstructiei orificiului Winslow, cu sechestrarea
exsudatului in cavitatea bursei omentale. In asemenea cazuri,
laparoscopic, poate fi depistata o deplasare in anterior a sto-
macului, insd mai des se vizualizeaza o proeminenta, uneori
accentuatd, a omentului mic sau a ligamentului gastrocolic,
semne care direct confirma prezenta unui exsudat voluminos
in bursa omentald. Schimbari aseménatoare pot fi observate si
in mezenterul colonului transvers. Omentobursita fermenta-
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tivd a fost diagnosticata la 35 de bolnavi, ceea a servit indicatie
pentru drenarea laparoscopica a bursei omentale.

O importanta si mai mare a laparoscopiei, in plan diagnos-
tic si curativ, il are aprecierea schimbirilor din partea veziculei
si a cdilor biliare, si deci punerea in evidentd a etiologiei pan-
creatonecrozei biliare si nonbiliare, pentru precizarea tacticii de
tratament. Modificéri din partea colecistului au fost remarcate in
76 de cazuri: colecistita acutd, cronic, colecistolitiaza asimptoma-
tica, colecistitd fermentativa. In multe cazuri laparoscopia a fost
completatd cu colecistocolangiografia laparoscopicd anterograda
pentru detalizarea schimbdrilor din partea céilor biliare. Rasune-
tul practic al acestor investigatii a fost efectuarea colecistostomiei
laparoscopice decompresive, cu sau fard litextractie, procedura
miniinvaziva care frineaz4, iar in multe cazuri stopeaza evolutia
distructivd a pancreasului.

In contextul schimbdrilor din partea colecistului, un
rol aparte il detine aprecierea colecistitei fermentative - o
altd complicatie particulara timpurie a pancreonecrozei, care
aproape cd nu este descrisd in literaturd. Colecistita fermen-
tativa poate apérea pe fundal de colecist litiazic sau alitiazic
si, probabil, este cauzata de refluxul invers pancreatobiliar.
Sucul pancreatic activat patrunde in ciile biliare si in colecist
cu alterarea fermentativa a mucoasei coledocului i a veziculei
biliare; ceea ce s-a inregistrat la 26 (19,7%) de pacienti. In ase-
menea cazuri, vezicula biliard este maritd in volum, tensionata,
uneori pana la hiperpresiune, cu edem si cu imbibitie bilioasé
in regiunea colului, iar sub ficat, in exsudatul peritoneal, sunt
urme de bild. In 9 cazuri am observat si o imbibitie bilioasd
a ligamentului hepatoduodenal, provocatd de perdiapedeza
bilei prin CBP. Depistarea colecistitei fermentative, indiferent
dacd evolueaza pe fundal de litiazd sau nu, necesita decom-
presiunea colecistului ca gest etiopatogenetic in tratamentul
pancreonecrozei.

In functie de semiologia laparoscopica, a fost posibila
diferentierea formelor de pancreonecroza. Astfel, pancreone-
croza lipolitica (PL) a fost depistata in 40 (30,3%), pancreo-
necroza hemoragica (PH) - in 56 (42,4%) si pancreonecroza
mixtd (PM) - in 36 (27,3%) din cazuri.

In pancreonecroza lipolitica sunt caracteristice urma-
toarele semne laparoscopice si particularitati:

1. Exsudatul seros cu nuanta géilbuie, mai rar roza.

2. Cantitatea de exsudat in limite moderate - pana la 1000
ml, rareori mai mult.

3. Exsudatul este prezent in 31 (77,5%) de cazuri, in 9
(22,5%) - exsudatul lipseste.

4. Nivelul de L-amilaza in exsudat moderat crescut - in 23
(74,2%) din cazuri, in 8 (25,8%) cazuri amilaza era in
limitele normei.

5. Peritonita lipsea in 9 (22,5%), locald - in 11 (27,5%),
difuza - in 14 (35%), generalizatd — in 6 (15%) cazuri.

6. Steatonecrozele sunt un semn relevant obligatoriu si sunt
depistate in toate cazurile.

7. La majoritatea bolnavilor este prezentd infiltratia seroasa
(,,edemul de sticld”) al tesutului adipos parapancreatic.

8. La microscopia exsudatului predomind leucocitele.

9. Gradul de endotoxicozi: medie - la 34 (85%) si severa —

la 6 (15%) bolnavi.

Semiologia si particularitatile pancreonecrozei hemor-
agice difera in raport cu forma lipolitica:

1. Exsudatul hemoragic cu diferite nuante ale culorii rosii.

2. Cantitatea de exsudat — de la 300-400 ml pana la 3000-
4000 ml.

3. Exsudatul peritoneal - in toate cazurile, 56 (100%).

4. Nivelul inalt al L-amilazei in exsudat.

5. Peritonita fermentativda — in toate cazurile, 56 (100%):
difuza - in 29 (51,8%), generalizata — in 27 (48,2%) de
cazuri.

6. Steatonecrozele lipsesc.

7. Petesiile si imbibitiile hemoragice ale ligamentului
gastrocolic, omentului mare §i mezenterului colonului
transvers.

8. Imbibitia hemoragica masivd retroperitoneald - 10
(17,8%) cazuri.

9. Microscopia exsudatului — eritrocite.

10. Gradul de endotoxicoza: medie — in 7 (12,5%), severa —
in 49 (89,5%) de cazuri.

In pancreonecroza mixta sunt depistate semne caracteri-
stice pancreonecrozei lipolitice si celei hemoragice:
1. Exsudatul hemoragic.
2. Cantitatea de exsudat poate varia de la 250-400 pand la
3000-4000 ml §i mai mult.
3. Exsudatul peritoneal - in toate cazurile, 36 (100%).
4. Nivelul inalt al L-amilazei in exsudat.
5. Peritonita fermentativa in toate cazurile: difuza - in 16
(44,5%), generalizata — in 20 (55,5%) de cazuri.
6. Steatonecrozele - in toate cazurile.
7. Infiltratia seroasa (,,edem sticlos”) pe fundal de petesii si
de imbibitie hemoragica a tesutului parapancreatic.
8. Imbibitia hemoragicd masiva retroperitoneald - la 5
(13,8%) pacienti .
9. Microscopia exsudatului - predomina eritrocitele versus
leucocite.
10. Gradul de endotoxicozi: medie - in 4 (11,1%), severa —
in 32 (88,9%) de cazuri.

Deci, dacd comparam formele de pancreonecrozd, forma
lipolitica de cea hemoragica si cea mixta, constatdm deosebiri
atat cantitative cat si calitative. In PL exsudatul peritoneal seros
este in cantitati moderate, iar in 25,5% din cazuri exsudatul
lipseste. Peritonita fermentativd generalizatd este mai rar
atestatd, predomind peritonita locala i cea difuza, iar nivelul
de L-amilaza in exsudat este moderat. De aici genereaza si
manifestarile clinice ale bolii care, in majoritatea cazurilor, in
faza timpurie evalueazd cu un grad mediu de endotoxicozi.
Deci ea este o necrozd de coagulare (uscata), decurge mai
lent si benign. Remarcdm ca, in faza de toxemie pancreaticd
in PL, nu am avut cazuri de deces. $i din contra, pentru
formele hemoragice §i mixte sunt caracteristice cantitatile
masive de exsudat hemoragic cu continut inalt de amilaza, cu
predominarea peritonitelor difuze si generalizate, precum si
imbibitiile hemoragice masive retroperitoneale. Aceste forme
sunt necroze colicvationale si evolueaza cu un grad sever de
endotoxicozi in cca 90% din cazuri, manifestandu-se clinic
prin tulburéri hemodinamice, metabolice si prin insuficientd
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poliorganica timpurie, care duc si la decese in faza de toxemie
pancreatica. Totodatd, in fazele tardive ale bolii potentialul
de complicatii necroticopurulente este aproape echivalent in
toate formele de pancreonecroza.

Semiologia laparoscopica ofera si informatii foarte
pretioase in privinta prognozirii evolutiei pancreonecrozei.
Indiferent de forma, semnele severe ale pancreonecrozei sunt:
exsudatul hemoragic peritoneal, focarele multiple de steato-
necroza, imbibitia masiva retroperitoneald. Asocierea acestor
3 factori in diferite variatii cantitative si calitative sugereazd o
evolutie severd a bolii, cu complicatii si cu decese timpurii si
tardive. In privinta exsudatului hemoragic, exist o corelatie
aproape constanta directd atributelor lui cu substratul morfo-
logic de lezare a pancreasului si cu severitatea clinica: cu cat
exsudatul hemoragic este in cantitdti mai mari, cu cat culoarea
sarogie este mai inchisd, si cu cat nivelul amilazei exsudatului
este mai crescut, cu atit evolutia pancreonecrozei este mai
severd in toate fazele. Daca la toate acestea se mai adaugd si
focarele de steatonecrozd, raspandite pe aria abdominald, si
revarsatul hemoragic retroperitoneal, riscul letalitatii in faza
timpurie a bolii este considerabil.

Dupé cum se cunoaste, clasificarea internationala a
pancreonecrozei (Atlanta, 1992) nu prevede devizarea for-
melor de pancreonecroza. In opinia noastri, diferentierea
pancreonecrozei in lipoliticd, hemoragica si mixta este o
realizare a laparoscopiei, bazata pe schimbdrile obiective din
cavitatea abdominald, provocate de agresiunea proteoliticd,
lipolitica sau mixta, cu evolutie si cu riasunet clinic diferit. In
acest sens, tinem sa mentionadm cé informatia laparoscopica
detaliatd a schimbarilor din aria abdominala poate concura
sau chiar este mai valoroasd decét scorurile de prognozare a
pancreatitei dupa metoda Ranson, APACHE II etc., deoare-
ce il orienteazd pe chirurg in alegerea unei terapii volemice
adecvate, precum si in efectuarea concomitenta a procedeelor
miniinvazive laparoendoscopice cu vizd etiopatogenetica cum
ar fi: colecistostomia laparoscopicd decompresiva, asanarea
si drenarea laparoscopica a cavitatii abdominale, urmata de
lavajul fractionar peritoneal, drenarea bursei omentale, papi-
losfincterotomia, ceea ce a permis reducerea cazurilor letale
in aceastd maladie severd pana la 8,3%.

Concluzii

1. Laparoscopia este cea mai valoroasd metoda de
diagnosticare, prognozare si de tratament al pancreatitei
distructive in faza timpurie a bolii.

2. Laparoscopia permite perceptia corectd a schimbd-
rilor morfologice din partea glandei pancreatice si a cavitatii
peritoneale, pe baza cérora se devizeazd 3 forme de pancreo-
necrozi: lipolitica, hemoragicd si mixta.

3. Laparoscopia este decisivd in diagnosticarea si in
aprecierea complicatiilor timpurii ale pancreonecrozei: pe-
ritonitd fermentativa, omentobursita exsudativd, colecistita

fermentativa.

4. Laparoscopia, iar in caz de necesitate completata cu
colecistocolangiografia anterograda laparoscopica, concreti-
zeazd etiologia pancreonecrozei: biliard, nonbiliara.

5. Examenul laparoscopic permite utilizarea tehno-
logiilor avansate curative in tratamentul pancreonecrozei —
decompresiunea cailor biliopancreatice, asanarea si drenarea
cavitatii abdominale, drenarea bursei omentale etc.
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