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MOTIVAŢIA ALEGERII TEMEI DE CERCETARE 

 

„Marea dramă abdominală“ a lui Dieulafoy  cum este denumită pancreatita acută 

reprezintă o patologie complexă  cu multiple dificultăți de diagnostic, cu o etiologie 

multifactorială,  a cărei evoluție oferă  repercursiuni funcționale asupra întregului organism și a 

cărui tratament nu are are un protocol clar de urmat. 

În România incidența pancreatitei este de 40-50 la 100.000 locuitori pe an, cu o 

distribuție de 25-30% în zona Ardealului și o mortalitatea în proporție de 30-40%.  

  Mecanismele fiziopatologice ce duc la declanșarea procesului de autodigestie pancreatică 

sunt încă neelucidate, cu toate că progresele privind cercetarea etiopatogeniei bolii au dus la noi 

abordări terapeutice cu repercursiuni asupra evoluției bolii.  

 Profesorul dr. Dan Sabău a propus un nou concept în ceea ce privește etiopatogenia 

pancreatitei și anume hiperpresiunea aparută în calea biliara principală ce are repercursiuni 

directe asupra canalelor de vărsare a pancreasului, fiind direct proporțională cu evoluția bolii. 

 Se introduce conceptul de fereastră terapeutică chirurgicală a pancreatitei acute, ceea ce 

vizează aplicarea unui protocol de tratament complex ce presupune scăderea presiunii 

bileopancreatice atât medicamentos cât și chirurgical. 

 Dezvoltarea neîncetată a chirurgiei minim invazive și a explorarilor imagistice oferă 

posibilități moderne de tratament în pancreatita acută prin introducerea de noi metode de 

abordarea a lojei pancreatice. 

Datorită frecvenței crescute în regiunea noastră, a evoluției fulminante a bolii și lipsei 

unui protocol bine stabilit în ceea ce privește tratamentul pancreatitei acute am decis să aleg tema 

de cercetare doctorală menționată.  

Am structurat lucrarea în două componente, respectând cerințele în vigoare referitoare la 

redactarea unei teze de doctorat, partea teoretică în care se prezintă cadrul cercetării şi partea 

specială care cuprinde un studiu clinic privind diagnosticul şi tratamentul pancreatitei acute. 
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INTRODUCERE 

Cercetările şi discuţiile din ultimii ani referitoare la diagnosticul şi tratamentul 

pancreatitei acute sunt focalizate pe soluţionarea unor probleme majore dintre care, un interes 

deosebit pentru studiul realizat îl reprezintă stabilirea indicaţiei şi momentului operator optim, 

strategia terapeutică în formele severe şi evaluarea unor procedee terapeutice noi: chirurgicale, 

de radiologie intervenţională, endoscopice şi asociate. 

Cel mai semnificativ progres din ultimii zece ani este reprezentat de scăderea mortalităţii 

cauzate de această boală, 5-10% în pancreatitele acute uşoare şi 10-20% în pancreatitele severe. 

Tratamentul pancreatitei acute necesită abordare complexă, multidisciplinară, care 

implică chirurgul, gastroenterologul, specialistul ATI şi  imagistul. 

Cercetarea  are ca scop identificarea momentului favorabil în diagnosticul şi tratamentul 

pacienţilor cu pancreatită acută şi elaborarea unui protocol diagnostic şi terapeutic. Studiul 

efectuat se centrează pe analiza materialelor de observaţie clinică și a  examenelor paraclinice, 

fiind  axat pe diagnosticul şi tratamentul minim invaziv al pancreatitei acute. 

Pentru atingerea acestui scop un rol important îl are identificarea pancreatitei acute pe 

baza investigaţiilor de laborator (s-au monitorizat valorile pentru hemoglobină, hematocrit, 

leucocite, amilazemie, creatinină şi ascita pancreatică) precum şi prin metodele imagistice de 

explorare.  

În realizarea scopului propus este esenţială aprecierea severităţii în pancreatita acută în 

funcţie de sistemele de scor, predicţie care s-a făcut prin analiza comparativă a scorului Ranson 

şi Apache II. 

Era abordului minim invaziv a adus noi alternative şi în managementul pancreatitei acute. 

Avantajul acestor tehnici laparoscopice constă în scăderea stress-ului operator la bolnavi cu stare 

generală critică, iar aplicarea lor a crescut exponenţial, s-au dezvoltat metode de tratament minim 

invaziv care au fost aplicate pacienţilor în încercarea de a găsi cel mai bun acces la zonele de 

necroză din retroperitoneu. 

Ţinta principală a cercetării o reprezintă identificarea ferestrei terapeutice chirurgicale 

optime şi evaluarea decompresiei biliopancreatice precoce realizată minim invaziv în pancreatita 

acută. Scopul studiului a fost de a prezenta o abordare originală de tratament minim invaziv în 

pancreatita acută şi de a ilustra avantajele acesteia prin expunerea rezultatelor obţinute pe un lot 

de pacienţi. Abordarea terapeutică patogenică minim invazivă din pancreatita acută are ca prim 
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obiectiv întreruperea lanţului patogenic prin decompresie biliopancreatică precoce prin abord 

laparoscopic, în vederea ameliorării  evoluţiei pancreatitei acute. De asemenea, se urmăreşte 

cuparea simptomatologiei: a durerii, sindromului dispeptic, vărsăturilor, ileusului dinamic şi 

prevenirea complicaţiilor locale şi sistemice. După introducerea decompresiei biliopancreatice 

precoce se observă scăderea incidenţei pancreatitei severe din totalul de pancreatite acute. 

Studiul realizat conduce la emiterea unor concluzii care sugerează că tratamentul laparoscopic al 

pancreatitei acute are multe avantaje. Putem explora, iriga, efectua decompresia arborelui 

biliopancreatic şi drena loja pancreatică, de asemenea putem efectua lavajul postoperator prin 

intermediul tuburilor de dren. Avantajele decompresiei căilor biliare  extrahepatice efectuată  

indiferent de forma etiologică şi de severitate (am aplicat-o la toate cazurile de pancreatită 

edematoasă), permite înlăturarea stazei biliare, poate evita dezvoltarea  unei colecistite acute 

enzimatice sau a angiocolitei ascendente, determină reducerea edemului pancreatic mai ales 

cefalic, împiedică evoluţia spre pancreatită acută severă. Extensia afecţiunii poate fi determinată 

şi astfel putem aplica tratamentul potrivit. Tehnica laparoscopică creează mai puţină traumă în 

fazele precoce din pancreatita acută. De asemenea lavajul şi drenajul postoperator înlătură 

efectul autodigestiv nociv, iritant al ascitei pancreatice şi previne intrarea produşilor toxici în 

circulaţia sistemică. Tuburile de dren servesc de asemenea la introducerea de lichid de lavaj, care 

permite eliminarea sfacelurilor şi detritusurilor necrotice sau introducerea de acid lactic pentru 

cuparea efectului nociv al sucului pancreatic extravazat intraperitoneal. Abcesul pancreatic poate 

fi drenat prin abord transcutant sub control ecografic sau CT. 

Cazurile prezentate demonstrează o extensie semnificativă a limitelor laparoscopiei cu 

creşterea indicaţiei şi ˝agresivităţii˝ actului chirurgical, cu apelul la procedeul laparoscopic şi 

pentru reintervenţie, nici unul din cazuri nefiind soluţionat cu ajutorul chirurgiei deschise.  

 Pancreatita acută rămâne o afecţiune  cu evoluţie imprevizibilă şi de o mare gravitate 

uneori fatală. Tratamentul optim este cel adaptat fiecărui caz în parte cu menţiunea acreditării 

ideilor de ˝fereastră terapeutică˝. Tratamentul chirurgical laparoscopic în pancreatita acută poate 

fi prima şi uneori unica formă de tratament al unor cazuri (de pancreatita acută), selectate în 

dinamică. 

 

 

 



  7 
 

I. PARTEA TEORETICĂ - PREZENTAREA CADRULUI CERCETĂRII 

 

Prima parte a lucrării este formată din şase capitole în care sunt abordate noțiuni 

teoretice despre anatomia chirurgicală a pancreasului şi la maladia polietiologică a acestuia – 

pancreatita acută, cu referire la etiopatogenia, diagnosticul, complicaţiile, evaluarea prognostică 

şi tratamentul acesteia. 

 În Capitolul 1 intitulat ”Noţiuni introductive” sunt prezentate concepte preliminarii în 

legătură expunerea terminologiei clinice specifice pancreatitei acute şi o bogată recenzie a 

eforturilor depuse de-a lungul secolelor de nenumăraţi clinicieni şi cercetători în  stabilirea 

cauzei de geneză a acestei boli. 

 Capitolul 2 denumit Etiopatogenia pancreatitei acute enumeră factorii mecanici 

obstructivi, metabolici, infecţioşi, vasculari şi idiopatici determinanţi în etiologia pancreatitei 

acute. Este discutată epidemiologia pancreatitei acute pe baza unor studii publicate cu privire la 

incidenţa şi mortalitatea în pancreatita acută după anul 2000. Un subcapitol descrie etapa 

preenzimatică, etapa enzimatică, septicemia enzimatică şi citotoxică şi etapa postenzimatică ce 

sistematizează cronologic procesele fiziopatologice din pancreatita acută. În finalul capitolului 

sunt discutate teoriile patogenice recente care oferă un prognostic în depistarea  cauzelor ce stau 

la baza patologiei.   

Capitolul 3, Complicaţiile pancreatitei acute descrie complicaţiile locale ale patologiei 

acute (hemoragia, sechestrul pancreatic, abcesul pancreatic, chistul pancreatic postnecrotic) şi  

complicaţii generale datorate coafectărilor viscerale multiple (metabolice, neuropsihice, 

miocardice, pleuropulmonare şi renale). 

 Capitolul 4 dezbate aspecte legate de Tratamentul pancreatitei acute cu referire la 

Tratamentul medical conservator ca tratament de elecţie al fazei precoce (primele 12 – 14 zile) şi 

care are ca obiectiv primordial restabilirea volemiei şi balanţei electrolitice, suportul nutriţional 

şi prevenirea complicaţiilor sistemice. Acesta implică reechilibrarea hidroelectrolitică, 

suplimentarea electrolitică, transfuzia de sânge dacă hematocritul scade sub 25%, tratamentul 

durerii, antibioterapia cu eficacitate în prevenţia complicaţiilor septice pancreatice şi 

peripancreatice, folosind antibiotice cu bună penetrabilitate în ţesutul pancreatic şi cu 

concentraţii eficiente local. Tratamentele specifice au ca obiectiv antagonizarea autodigestiei 

enzimatice a pancreasului, controlul secreţiei pancreatice sau neutralizarea mediatorilor 
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inflamaţiei, iar tratamentul insuficienţelor organice (ARDS, insuficienţa renală acută, 

insuficienţa cardiocirculatorie, coagularea intravasculară diseminată, insuficienţa hepatică sau 

encefalopatia metabolică). Tratamentul chirurgical al pancreatitei acute este obiectiv central în  

prezenta cercetare. Sunt prezentate în lucrare tratamentul necrozei infectate, tratamentul 

abcesului pancreatic, metode minim invazive şi tratamentul pseudochistului pancreatic după 

studiile de specialitate, conferinţele de consens şi ghidurile de diagnostic şi tratament. 

 

II. PARTEA SPECIALĂ - STUDIU CLINIC PRIVIND DIAGNOSTICUL ŞI 

TRATAMENTUL PANCREATITEI ACUTE 

 

Partea specială prezintă un studiu prospectiv efectuat în perioada cercetării şi elaborării 

tezei, cuprinzând  118 pacienţi diagnosticaţi cu pancreatită acută, internaţi şi trataţi în Clinica 

Chirurgie I şi II a Spitalului Clinic Judeţean de Urgenţă Sibiu, în intervalul  de timp ianuarie 

2016 - decembrie 2020. 

Capitolul 5 fixează Cadrul cercetării, precizând scopul, obiectivele şi etapele cercetării. 

Scopul  lucrării este identificarea momentului favorabil în diagnosticul şi tratamentul 

pacienţilor cu pancreatită acută. În urma analizei acestei cazuistici şi a raportării rezultatelor la 

datele din literatura de specialitate mi-am propus elaborarea unui protocol diagnostic şi 

terapeutic. Studiul efectuat se centrează pe analiza materialelor de observaţie clinică și a  

examenelor paraclinice, fiind axat pe diagnosticul şi tratamentul minim invaziv al pancreatitei 

acute. 

   Obiectivele cercetării 

1. identificarea şi clasificarea pancreatitei acute din punct de vedere imagistic;  

2. aplicarea ferestrei chirurgicale optime în pancreatita acută; 

3. valoarea decompresiei biliopancreatice precoce realizată minim invaziv în pancreatita acută; 

4. compararea rezultatelor tratamentului minim invaziv cu cele ale tratamentului 

conservator şi chirurgical din eşantionul de pacienţi studiaţi. 

            Etapele cercetării 

1. stabilirea diagnosticului pozitiv şi a formei clinice de boală; 

2. calcularea scorurilor Ranson şi Apache II şi efectuarea unei balanţe  comparative a celor 

două scoruri în evaluarea  severităţii pancreatitei acute; 

3. aplicarea protocolului ferestrei terapeutice chirurgicale pentru subiecţii lotului B; 
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4. sinteza morfologiei macroscopice lezionale în cazurile de   pancreatită acută necrotică 

studiate; 

5. monitorizarea clinică, biochimică şi imagistică a evoluţiei pe parcursul internării. 

În Capitolul 6 este detaliată desfăşurarea cercetării şi interpretarea rezultatelor. 

Iniţial este prezentată caracteristica materialului clinic. Lotul general care cuprinde cei 118 

pacienţi a fost împărţit în trei loturi.   

Lotul A este format din pacienţii care au beneficiat de tratament conservator, lot format din 

28 de pacienţi (23,72%).  

Lotul B alcătuit din pacienţii care au beneficiat de protocolului ferestrei terapeutice 

chirurgicale, lot cu un număr de 60 de pacienţi (32,43%).  

Lotul C cuprinde pacienţii ce au urmat tratamentul chirurgical al complicaţiilor pancreatitei 

acute, cu un număr de 30 pacienţi (25,42%). 

Clasificarea lotului general s-a făcut în funcţie de următoarele criterii: gen, vârstă, mediul de 

provenienţă, gradul de severitate a pancreatitei acute cu respectarea criteriilor Atlanta. 

În privinţa severităţii pancreatitei, 86 de pancreatite au fost forme uşoare (72,88%), şi 32 de 

pancreatite forme severe (27,11%). 

Pacienţii luaţi în studiu au fost împărţiţi în funcţie de etiologia pancreatitei acute după cum 

arată următorul grafic. 

 

 

Fig. 1 Etiologia pancreatitei acute 

 

Literatura de specialitate indică o 

frecvenţă situată între 35-49 % a pancreatitei 

acută de etiologie biliară şi un procent de aproximativ 20% pentru pancreatita de origine 

alcoolică. [46, 47, 48, 49, 224, 225] Conform studiului nostru frecvenţa pancreatitei de origine 

biliară este de 45% şi evidenţiem o frecvenţă mai mare a pancreatitei acute de etiologie alcoolică 

(30%), comparativ cu datele din literatura de specialitate, ceea ce explică o frecvenţă mai mare la 

noi în ţară, a consumului de băuturi alcoolice. Ca şi în literatura de specialitate am descoperit un 

procent important reprezentat de pancreatitele acute de origine idiopatică de aproximativ 10 % şi 

15% pancreatite de alte cauze. Absenţa unui “gold standard” de diagnostic al acestei afecţiuni 
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poate explica frecvenţa crescută de pancreatită acută de etiologie necunoscută şi face astfel 

dificilă evaluarea testelor propuse pentru diagnostic. [46, 47, 48, 225, 226, 227] 

Preluarea informaţiilor în studiul prospectiv efectuat sunt din fişele de observaţii ale 

bolnavilor şi anume: 

 informaţii de ordin general-vârstă, sex, antecedente heredocolaterale, boli asociate, 

mod de debut al bolii, greutate; 

 date clinice - semne şi simptome clinice; 

 date de laborator - la internare, în evoluţia bolii, preoperator şi postoperator; 

 investigaţii imagistice - ecografie, radiografie pulmonară, radiografie abdominală, 

tomografie computerizată; 

 datele obţinute intraoperator - extensia necrozei pancreatice peripancreatice,  starea 

colecistului şi a căilor biliare extrahepatice, existenţa lichidelor patologice cu 

recoltarea acestora pentru cultură şi antibiogramă, leziuni visceral asociate; 

 tratament - conservator, minim invaziv şi chirurgical deschis; 

 rezultatele terapeutice - vindecare, complicaţii, recidive, decese. 

Lotul a fost analizat în funcţie de formele etiologice,  decizia terapeutică şi tratament 

specific formei etiologice, intervalul de timp între internare şi ziua în care pacientul a fost supus 

intervenţiei chirurgicale (moment operator). 

Intervenţia chirurgicală minim invazivă/laparoscopic propusă şi efectuată pacienţilor din 

lotul B, a fost analizată din mai multe puncte de vedere: moment operator, localizarea necrozelor 

în pancreatitele necrotice, durata de spitalizare, reintervenţii, complicaţii postoperatorii, decese. 

Colectarea tuturor acestor informaţii au conturat valoarea laparoscopiei în pancreatita acută.   

Pentru identificarea şi stabilirea severităţii am utilizat criteriile Atlanta şi anume: 

 scor Glasgow la internare ≥ 3 

 scor Apache II ≥8 

 prezenţa uneia sau mai multor disfuncţii de organe (şoc, sindrom de detresă 

respiratorie acută, insuficienţă renală acută, hemoragie digestivă superioară, 

coagulare intravasculară diseminată) 

 prezenţa uneia sau mai multor complicaţii locale (pseudochist, abces sau necroza 

pancreatică) 

Pentru informaţiile oferite de tomografia computerizată am folosit criteriile Balthazar. 
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Datele obţinute au fost prelucrate computerizat, cu aplicarea setului de programe 

statistice Microsoft Excel şi Medcalc-MedCalc trial version 11.6.0 (MedCalc Software, 

Mariakerke, Belgium). Pentru reflectarea demonstrativă a rezultatelor obţinute datele au fost 

prezentate în tabele şi grafice. 

Variabilele cantitative sunt prezentate cu valoare medie şi intervale (±limite). Pentru 

comparaţii între grupe de analize s-a utilizat testul Mann-Whitney, testul t Student. Pentru 

asociere de valori categorice s-a utilizat testul chi-square sau x².  

Scorurile predictive, de specificitate, sensibilitate, de acurateţe sau prognostic au fost 

stabilite prin utilizarea curbei de analiză a receptorilor de operare statistică (ROC). Rezultatele cu 

valoare p<0,05 au fost considerate semnificative statistic. 

Punctul zero al cercetării îl reprezintă stabilirea diagnosticului pancreatitei acute pe baza 

informaţiilor oferite de simptomatologia pacienţilor la  internare, investigaţiile de laborator, 

metodele imagistice de explorare şi sistemele de scor. 

Datele clinice obţinute în urma examenului clinic obiectiv şi a semnelor şi simptomelor 

pacienţilor au permis ridicarea suspiciunii în majoritatea cazurilor a unei patologii pancreatice, 

iar în cazul bolnavilor cu stare generala gravă s-au continuat investigaţiile până în momentul 

stabilirii diagnosticului de pancreatită acută. 

Pentru aprecierea gravităţii de evoluţie s-au luat în consideraţie anamneza şi acuzele 

prezente, inspecţia clinică primară şi s-au examinat următorii parametri clinici: 

 durerea 

 indicii hemodinamici (puls, T/A) 

 frecvenţa respiraţiei  

 febra 

Tabloul clinic al simptomelor pancreatitei acute la internare este ilustrat de tabelul de mai 

jos: 

Tabel 1. Manifestări clinice ale pancreatitei acute  la internare 

Semnele clinice la internare Lot 

A 

Lot   

B 

Lot 

C 

Total % 

Dureri abdominale 28 60 30 118 100 

Ileusul dinamic 14 46 15 75 63 

Semne dispeptice 25 57 28 110 93 

Prezenţa formaţiunii tumorale abdominale 4 9 11 24 20 

Semnul Cullen şi Grey-Turner 0 1 3 4 3 

Icter mecanic 0 0 8 8 6 
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Tahicardie 20 48 17 85 72 

Semne de abdomen acut chirurgical 0 19 9 28 23 

Febră, frison 1 24 11 36 30 

Stare de şoc 0 7 4 11 9 

 

Studiul de laborator a inclus următoarele examinări clinice şi biochimice: hemograma, 

examenul sumar de urină, analiza biochimică sanguină: bilirubina serică, ASAT (aspartat-

aminotransferaza), ALAT (alanin - aminotransferaza), fosfataza alcalină, gama GT, indicele 

protrombinic, ureea, creatinina, glicemia, ionograma (К+, Na+, Ca total, Ca ionizant). S-a 

efectuat determinarea enzimelor serice, a amilazei şi lipazei pancreatice în diagnosticul 

biochimic, mult mai specific şi cu timp de înjumătăţire mai mare decât amilazele.  

Studii privind predicţia pancreatitei severe s-au efectuat în funcţie de  hemoconcentraţie,  

valoarea leucocitelor, valorile creatininei, valorile  amilazemiei. 

S-a realizat un studiu ce urmăreşte dacă hematocritul la internare şi la 24 ore de la 

internare se asociază cu severitatea pancreatitei acute şi a necrozei pancreatice. S-a calculat 

valoarea hematocritului la internare la toţi pacienţii şi la 104 (88%) dintre pacienţi la 24 ore de la 

internare, dintre aceştia 75 (87%) au avut pancreatită uşoară şi 29 (90%) pancreatită severă, 

obţinându-se rezultatele următoare: 

Tabel 2. Hemoconcentraţia la internare ca marker pentru severitatea pancreatitei acute 

                                                  Hemoconcentraţie                                  Fără      Hemoconcentraţie                     

                                                Htc>46% M,   Htc >42%F                        Htc <46%M,  Htc<42% F 

Pancreatita acută uşoară                         18                                   68 

n = 86                                                                                                                  

Pancreatita acută severă                          23                                      9 

n = 32 

 

 

Tabel 3. Hemoconcentraţia la 24 de ore ca marker pentru severitatea pancreatitei acute 

                                                 Hemoconcentraţie                     Fără   Hemoconcentraţie 

                                                 Htc>46% M ,Htc>42%F               Htc<46% M, Htc<42%F 

Pancreatita uşoară                               24          51   

n = 75 

Pancreatita severă                                  8          21 

n = 29 

 

 Din studiul efectuat reiese că hemoconcentraţia analizată în raport cu sexul, la 

internare şi la 24 de ore are o valoare prognostică bună privind severitatea pancreatitei acute, 

pacienţii fără hemoconcentraţie au şanse mici de a dezvolta necroză pancreatică sau insuficienţă 

organică.  
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Valorile hemoglobinei s-au calculat la internare, la 72 de ore, la 12 zile şi la externare 

pentru pancreatita acută uşoară şi severă, rezultatele fiind prezentate în figurile 2 şi 3: 

Figura 2.  Dinamica valorilor hemoglobinei în pancreatita acută edematoasă    

 

Figura 3. Dinamica valorilor hemoglobinei în pancreatita acută severă 

 

Conform studiului nostru se evidenţiază valori crescute ale leucocitelor. Această 

leucocitoză poate fi explicată pe de o parte prin ˝septicemia enzimatico-umorală˝ şi pe de altă 
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parte prin prezenţa la unii pacienţi a altor infecţii asociate. Modificările leucocitelor în 

pancreatita acută sunt reprezentate în figurile 4 şi 5. 

Figura 4. Variaţia valorilor leucocitelor în pancreatita acută uşoară 

 

 

5. Modificările leucocitelor în pancreatita acută severă 

 

S-a efectuat pe un studiu prospectiv compus din 118 de pacienţi, s-a determinat creatinina 

la internare la 85 pacienţi şi la 48 de ore după internare 118 pacienţi şi s-a evaluat severitatea 

pancreatitei în funcţie de aceste rezultate. S-a calculat valoarea p privind relaţia între creatinină şi 

0 10 20 30 40 50 60 70 80

La internare

La 72 de ore

La externare

Modificările leucocitelor în pancreatita acută uşoară 

15000-20000 10000-15000 9000-10000 4000-9000



  15 
 

severitatea pancreatitei acute cu o valoare p la internare şi la 48 de ore <0.001, ceea ce arată o 

valoare înalt semnificativ statistic cu privire la relaţia între valorile creatininei peste 1,8 mg/dl şi 

severitatea pancreatitei acute. Studiul  nostru relevă că la valorile creatininei mai mari de 1.8 

mg/dl la 48 de ore de la internare există o asociere puternică cu dezvoltarea necrozei pancreatice, 

cu o valoare predictiv pozitivă de 89%  având valori apropiate prezentate şi de alte studii, 

Muddana prezintă un VPP de 93%. [ 147 ] În asociere cu pleurezia pulmonară este un factor util 

de prognostic al severităţii în primele 24 de ore. 

 Ca şi recomandare clinică considerăm că pacienţii cu valori ale creatininei >1,8mg/dl la 

24 de ore de la internare, trebuie monitorizaţi atent, deoarece există risc crescut în dezvoltarea 

pancreatitei severe în ciuda evoluţiei clinice iniţiale favorabile. 

A fost studiată valoarea amilazemiei la cei 118 pacienţi din lotul general. Amilazele au 

fost determinate prin metoda fotometrică, intervalul de referinţă fiind între 25-125u/l şi de 5 ori 

peste valoarea superioară, rezultatele sunt prezentate în figura 6. Din această diagramă rezultă 

faptul că la un număr de 96 (81,3%) din cazuri amilazemia s-a dovedit a fi un test util în 

orientarea spre diagnosticului de pancreatită acută.  

 

Figura 6. Valorile amilazemiei în lotul general 

  

Investigaţiile imagistice au un rol important în evaluarea pacienţilor cu pancreatită acută, 

în stabilirea diagnosticului, stadializarea severităţii procesului inflamator şi monitorizarea 

apariţiei complicaţiilor. 
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Tehnicile imagistice includ evaluarea pancreasului prin ecografie abdominală, computer 

tomografia, rezonanţa magnetică nucleară, colangiopancreatografia endoscopică retrogradă şi 

angiografia. 

Explorările imagistice oferă informaţii valoroase privind etiologia şi complicaţiile locale 

ale pancreatitei acute. 

Radiografia toracică şi radiografia abdominală pe gol rămân un indicator paraclinic 

important în urgenţă pentru excluderea abdomenului acut chirurgical. 

Tabel 4. Modificările observate la n=118 cazuri la radiografia abdominală simplă şi toracică (modificat după 

Ranson J.H.C.) [21] 

Semn radiologic     Incidenţa       

Ileusul primei anse jejunale  35% 

Distensia colonului tranvers 13% 

Ştergerea marginilor psoasului  9% 

Ileusul paralitic difuz  9% 

Atonie duodenală  3% 

Creşterea densităţii radiologice a ţesuturilor din epigastru  7% 

Revărsat pleural   26% 

Asocieri de semne  74% 

 

Ecografia abdominală efectuată la toţi pacienţii a evidenţiat o modificare de volum a 

glandei pancreatice la 56 de pacienţi 47,5% dar cu foarte puţine informaţii legate de morfologia 

pancreatică.  

Beneficiul ecografiei abdominale a constat mai mult în depistarea litiazei veziculare, 

apariţia modificărilor la nivelul căii biliare principale, urmărirea în evoluţie a colecţiilor 

patologice pancreatice şi peripancreatice. 

Tomografia are două roluri majore în evaluarea pacienţilor cu pancreatită şi anume:  

 stadializarea iniţială a severităţii procesului inflamator - detectarea precoce a 

complicaţiilor, identificarea necrozelor pancreatice, peripancreatice şi parenchimatoase. 

 ca metodă de monitorizare şi în cazul deteriorării stării generale sau în cazul lipsei 

răspunsului terapeutic la bolnavii confirmaţi ca având pancreatită acută.  

Computer tomografia rămâne o metodă ce oferă un maxim de informaţii prin comparaţii 

în dinamică a modificărilor morfologice. O indicaţie majoră o reprezintă CT în evaluarea 
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extensiei necrozei şi a abceselor peripancreatice, precum şi în evidenţierea recidivei abceselor 

după intervenţii chirurgicale.  

Indexul de severitate computer tomografică a fost conceput în vederea existenţei unui 

sistem gradual numeric dat de modificările apărute la computer tomograf, care să reflecte scala 

severităţii pancreatitei. [151] Astfel, acest sistem numerotat de la 0 la 10 este corelat cu rata 

morbidităţii şi mortalităţii: un scor de severitate de 7-10 corespunde unui procent de 92% rată a 

complicaţiilor şi de 17% rată a mortalităţii, în timp ce un scor de 0-1 corespunde unei rate a 

morbidităţii şi mortalităţii de 0%. [151] Prezenţa sau absenţa necrozei pancreatice reprezintă un 

element important în această scală.  

Examenul CT a fost efectuat la internare la toţi pacienţii luaţi în studiu. Dintre aceştia la 

doar 32 s-a putut efectua CT cu contrast la internare din motive obiective. 

 

 

                   Figura 7.  Stadializarea 

                       după scorul Balthazar 

 

 

 

 

 

 

Aprecierea severităţii în pancreatita acută s-a realizat în funcţie de sistemele de scor Ranson şi 

Apache II. 

Figura 8. Scorul Ranson la pacienţii din lotul general 
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Din tabelul de mai sus se observă că majoriatea cazurilor au fost incluse în scor Ranson 

1 şi 2 corespunzătoare formei uşoare de pancreatită. 

Pentru cei 118 pacienţi diagnosticaţi cu pancreatită acută incluşi în studiu prospectiv 

Severitatea pancreatitei acute a fost stabilită în primele 24 de ore prin criteriile Apache II şi la 

48 de ore de la internare prin criteriile Ranson. Datele de laborator şi parametrii fiziologici au 

fost prelevate la 24 de ore pentru scorul Apache II şi la 48 de ore pentru scorul Ranson. 

Tabel 5. Valorile medii ale scorurilor Ranson şi Apache II cu Pancreatită acută uşoară şi Pancreatită acută 

severăª 

 PAU (n=70) PAS (n=48) Valoare p 

Ranson   1.70±1.23                      3.73±1.80              <0.0001 

Apache II 24ore                   7.62±3.49 9.47±4.25              <0.004 

ª Datele sunt prezentate ca medii ±deviaţii standard (SD) . Calculul s-a efectuat cu testul U Mann-Whitney 

Valorile medii ale  scorurilor Ranson şi Apache II  s-au dovedit fiabile în predicţia 

severităţii pancreatitei acute. 

Din studiul efectuat reiese că testul Apache II nu diferă mult de Scorul Ranson cu privire 

la predicţia severităţii pancreatitei acute. Rezultatele obţinute în studiul nostru sunt asemănătoare 

cu cele publicate în literatură cu valori cuprinse între 67% şi 93%. [154] 

Ţinta principală a cercetării o reprezintă aplicarea protocolului ferestrei terapeutice 

chirurgicale  în  pancreatita acută şi evaluarea decompresiei biliopancreatice precoce realizată 

minim invaziv în această maladie. Scopul studiului de faţă este de a prezenta o abordare 

originală de tratament minim invaziv în pancreatita acută şi de a etala avantajele acesteia prin 

prezentarea rezultatelor obţinute pe un lot de pacienţi. 

Pancreatita acută apare cel mai frecvent ca urmare creşterii presiunii din calea biliară principală, 

intracanaliculare, având ca şi consecinţă refluxul enzimelor din canalul Wirsung. Această hiperpresiune 

apare prin următoarele mecanisme de producere:  

 prin obstrucţie papilară dată de inclavarea unui calcul sau edem papilar determinat de leziunile 

provocate de  pasajul unui calcul prin papilă, mecanism patogenic care apare în pancreatita biliară 

 prin refluxul conţinutului duodenal dată de relaxarea sfincterului Oddi sau refluxul de bilă prin 

spasmul sfincterului Oddi în sistemul canalicular pancreatic, mecanism întâlnit în pancreatita 

alcoolică. 
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Evoluţia spre o pancreatită acută severă este rezultatul menţinerii unei hiperpresiuni în calea biliară 

principal şi intracanaliculară, fiind influenţată şi de durata persistenţei acesteia. Intervenţia de 

decompresie precoce a arborelui bilio-pancreatic este necesară pentru a preveni evoluţia către o 

pancreatită acută severă. Decompresia o realizăm medical şi chirurgical minim invaziv. 

Abordarea terapeutică patogenică minim invazivă din pancreatita acută constă în decompresia 

arborelui biliar pe cale laparoscopică prin  

 colecistostoma 

 drenaj transcistic 

 drenaj Kehr-adaptat la caz 

Obiective:  

1. cuparea verigilor lanţului patogenic din pancreatita acută prin decompresie biliopancreatică 

precoce  prin abord laparoscopic, având ca scop  ameliorării  evoluţiei pancreatitei acute   

2. cuparea durerii, sindromului dispeptic, vărsături-lor, ileusului dinamic 

3. prevenirea complicaţiilor locale şi sistemice. 

              Norman (Am. J. Surg. 1998 ) [30, 155] a introdus termenul de fereastră terapeutică în 

tratamentul pancreatitelor acute.  

Studiul acestuia a fost concentrat asupra citokinelor şi rolul  acestora în patogeneza 

pancreatitei acute, ştiind faptul că acestea sunt responsabile pentru complicaţiile sistemice ale 

pancreatitei acute, ajungând până la MSOF, lucru dovedit prin studii experimentale pe animale. 

[30, 155] Cunoaşterea modului de producere a acestora şi acţiunea lor sistemică pot permite 

dezvolarea unor terapii noi în pancreatita acută. 

Majoriatea pacienţilor cu pancreatită se prezintă la medic în medie la 24 ore de la debutul 

durerii. Următoarea etapă este producţia de citokine care durează câteva zile. Deşi manifestări 

ale SIRS-ului pot fi de la internare, majoritatea prezintă manifestări sistemice severe ale 

pancreatitei după 2-4 zile. Acest tip de prezentare permite, în fereastra terapeutică,  administrarea 

antagoniştilor citokinelor care pot atenua sau bloca dezvoltarea MODS-ului. 
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Figura 9. Fereastra terapeutică în pancreatita acută după Normann [30], modificat Sabău 

 

Având ca bază aceste argumente considerăm efectuarea decompresiei biliopancreatice 

precoce combinat medical şi chirurgical minim invaziv, ca un pion de bază în stoparea 

mecanismului de declanşare a SIRS-ului şi complicaţiilor locale şi generale din pancreatita acută 

severă. Examinările complementare paraclinice precum monitorizarea biochimică şi CT-urile 

repetate duc la evitarea laparotomiei exploratorii precoce, cu rezultate de mortalitate crescută. 

Terapia medicală a cuprins următorul protocol: 

1. Decompresie canalară rapidă efectuată prin 

 spasmoliză odiană prin anestezie papilară de contact (Xilină1%) şi liza spasmului oddian 

pe cale generală (coronarodilatatoare)  

 blocarea secreţiei efectuată prin vacuitate digestivă (sondă gastrică) şi farmacologic prin 

antisecretorii specifice-Sandostatin şi generale-Atropină şi antiscretorii gastrice  

2. Analgezice (uneori analgezie peridurală la pacienţii cu pancreatită severă) 

3. Antibioticoterapie, prin administrarea de principiu a Meronemului. Acesta s-a administrat la toţi 

pacienţii cu pancreatită severă (100%), în doze de 3 grame/zi minimum 10 zile 

4. Montarea de cateter venor central pentru reechilibrare hidroelectrolitică prin administarea de 

soluţii cristaloide şi coloidale şi administrarea de alimentaţie parenterală 

5. Refrigeraţie locală externă. 

Tratamentul chirurgical-laparoscopic precoce efectuat în fereastra terapeutică chirurgicală are următoarele 

obiective: 

 exploratorie - cu stadializarea pancreatitei, prelevarea ascitei pancreatice, evaluarea citostea-

tonecrozei şi a necrozei pancreatice;  
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 patogenică - decompresie biliopancreatică (colecistostomă), vagoliză de contact prin introducerea 

laparoscopic a unui cateter periesofagian, analgezie capsulară continuă, prin administrarea de 

anestezice de contact (Xilină, Lidocaină); 

 indicaţii radicale - prin drenajul colecţiilor peripancreatice cu lavaj-drenaj, necrectomii efectuate 

în cazuri selecţionate laparoscopic, dacă nu efectuate prin chirurgie deschisă şi tratament 

patogenic.  

Procedeul tehnic a constat în: 

 abordul celioscopic al etajului abdominal superior prin inserţia trocarelor după efectuarea 

pneumoperitoneului - primul trocar, cel optic este introdus supraombilical, următoarele 

fiind introduse sub control optic 

 explorarea cavităţii peritoneale, cu confirmarea diagnosticului de pancreatită acută şi cu 

stabilirea bilanţului lezional intraabdominal 

 decompresie - drenaj biliar efectuat prin colecistostomă, drenaj transcistic sau  Kehr 

 analgezie capsulară continuă: prin administrarea de anestezice de contact (Xilină, Lidocaină)  

 drenaj al bursei omentale prin secţiunea ligamentului gastrocolic 

 necrectomie în fazele avansate 

 drenaj şi lavaj continuu postoperator în formele severe se efectueză cu tuburi de calibru mare 

pentru a permite evacuarea secreţiilor purulente şi sfacelurilor, cu lavarea acestora postoperator 

cu ser fiziologic, acid lactic. 

Figura 10.  Introducerea alternativă a telescopului pentru vizualizarea cât mai bună a leziunilor 

                                            

 

Introducerea alternativă a telescopului în toate cele trei trocare de 

12 mm 

 introducerea alternativă a telescopului în toate cele trei trocare de 12 mm (supraombilical, 

epigastric şi în flancul drept); 

 telescopul introdus prin flancul drept permite abordarea pancreasului până la nivelul cozii; 

 telescopul cu canal de lucru facilitează accesul la zonele necrotice corporeocaudale. 

 

 



  22 
 

Figura 11. Telescop cu canal de lucru 

 

Studiul s-a efectuat pe un lot de 60 de bolnavi cu pancreatită acută, internaţi şi trataţi în 

perioada  ianuarie 2016 - decembrie 2020. Dintre aceştia 36 au fost bărbaţi şi 24 femei, cu o 

vârstă medie de 51,6 ani±11 (p=0.57). Repartiţia pe vârstă evidenţiază o vârstă medie 55 de ani 

femeile şi 51 de ani bărbaţii, valoare p=0.087.  

Din punct de vedere al etiologiei predomină cea litiazică cu 36 de cazuri (60%). Se 

observă o etiologie alcoolică la grupa de vârstă 25-45 de ani cu un număr de 19 cazuri. 

Din punct de vedere biochimic s-au evidenţiat valori crescute ale amilazemiei de cel 

puţin 3 ori valoarea normală, leucocitoza >16.000 mm³ este semnificativ atât statistic (p<0,001) 

cât şi procentual pentru pacienţii cu pancreatită severă (n = 15; 25%). 

Figura 12. Repartiţia în funcţie de etiologie în lotul B 

 

 

Etiologia la pacienţii din lotul B a fost 

asemănătoare cu cea din lotul general. 

 

 

 

Severitatea pancreatitei acute a fost stabilită prin: 

 criteriile Atlanta - prezenţa disfuncţiilor viscerale, prezenţa complicaţiilor evolutive locale; 

  scorul Ranson > 3 

 valoarea amilazelor > 3 ori valoarea normală 



  23 
 

După aceste criterii am întâlnit 45 de pancreatite formă uşoară şi 15 pancreatite formă severă. 

Pacienţii au fost incluşi în protocolul terapeutic medico-chirurgical complex aplicat în pancreatita 

acută începând cu ianuarie 2016 în Clinica Chirurgie II a Spitalului Clinic Judeţean de Urgenţă Sibiu.  

Pacienţii au fost internaţi prin urgenţă în 95% din cazuri, iar 5% prin transfer din alte secţii 

nonchirurgicale. 

S-au utilizat următoarele investigaţii paraclinice la internare: radiografia abdominală 

simplă, radiografia toraco-pleuro-pulmonară, electorcardiograma, biochimie, hemoleucograma, 

ionograma, probe inflamatorii, probe de coagulare.  

Ecografia a fost folosită la toate cazurile internate, ca investigatie de rutină, dar în special 

pentru depistarea litiazei biliare. 

Explorarea CT a fost efectuată în toate cazurile, severitatea pancreatitei apreciată prin CT 

conform scorului Balthazar conform tabelului 6. 

Tabel 6. Scorul Balthazar    

Stadiu Număr  cazuri % 

  A    17    24 

  B    29 42 

  C      4 15 

  D      6 12 

  E      4   7 

 Total    60 100 

Intervenţiile chirurgicale laparoscopice s-au realizat conform protocolului terapeutic 

prezentat, majoritatea efectuate în primele 7 zile (n=60), fiind practicate în toate cazurile de 

pancreatită acută edematoasă, realizând astfel decompresia arborelui biliar şi cuparea lanţului 

patogenic, cu diminuarea SIRS-ului şi a complicaţiilor locale şi sistemice. 

Tabel 7. Intervenţiile chirurgicale realizate laparoscopic 

Interventia chirurgicală laparoscopică     Cazuri 

Colecistostomie+lavaj/drenaj bursă 

 omentală + plex celiac şi pericolecistic
 

 

36 

Colecistectomie+drenajtrancistic/Kehr+ 

lavaj/drenaj bursă omentală şi plex celiac 

 

15 

Colecistectomie +drenaj 12 

Necrectomie pancreatica+colecistostomie            
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+drenaj/lavaj  bursa omentala şi plex celiac 8 

Laparoscopie exploratorie+drenaj 6 

S-au realizat 77 de intervenţii la cei 60 de pacienţi din lotul B, ceea ce arată că la unii 

pacienţi au fost efectuate mai multe intervenţii pe parcursul aceeaşi spitalizări. 

Complicaţiile postoperatorii locale au fost prezente la n=9 cazuri, iar complicaţiile 

generale au apărut la 7 pacienţi. 

Tabel 8. Media zilelor de spitalizare la pacienţii din lotul B 

Spitalizare  Timp mediu de 

spitalizare 

 Limite 

Total         13.2  zile                7-34 zile 

ATI           7.6  zile      5-22 zile 

Mortalitatea pentru lotul B a fost de 5% (n = 2). Cele 2 cazuri au decedat prin MSOF, 

pacienţi cu forme de pancreatită severă încă de la internare. 

Din studiul prezentat am putut emite nişte concluzii care sugerează că tratamentul laparoscopic al 

pancreatitei acute are multe avantaje. Putem explora, iriga, efectua decompresia arborelui biliopancreatic 

şi drena loja pancreatică, de asemenea putem efectua lavajul postoperator prin intermediul tuburilor de 

dren. Avantajele decompresiei căilor biliare extrahepatice efectuată indiferent de forma etiologică şi de 

severitate (am aplicat-o la toate cazurile de pancreatită edematoasă), permite înlăturarea stazei biliare, 

poate evita dezvoltarea  unei colecistite acute enzimatice sau a angiocolitei ascendente, determină 

reducerea edemului pancreatic mai ales cefalic, împiedică evoluţia spre pancreatită acută severă.   

Extensia afecţiunii poate fi determinată şi astfel putem aplica tratamentul potrivit. Tehnica 

laparoscopică creează mai puţină traumă în fazele precoce din pancreatita acută. De asemenea, lavajul şi 

drenajul postoperator înlătură efectul autodigestiv nociv, iritant al ascitei pancreatice şi previne intrarea 

produşilor toxici în circulaţia sistemică. Tuburile de dren servesc de asemenea la introducerea de lichid de 

lavaj, care permite eliminarea sfacelurilor şi detritusurilor necrotice sau introducerea de acid lactic pentru 

cuparea efectului nociv al sucului pancreatic extravazat intraperitoneal. Abcesul pancreatic poate fi drenat 

prin abord transcutant sub control ecografic sau CT, efectuat şi de către noi în două cazuri, cu evoluţie 

ulterioară favorabilă. 

Chirurgia laparoscopică este unul din aspectele de tratament al pancreatitei acute. Terapia 

medicală este la fel de importantă în recuperarea pacientului şi constă în reechilibrarea hidroelectrolitică 

pentru compensarea pierderilor din spaţiul al III-lea, decompresie gastrică, terapie antienzimatică, 
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52% 
48% 

Momentul operator 

chirurgie
precoce

chirurgie
tardivă

tratamentul insuficienţelor de organ în pancreatita acută severă, antibioticoterapie, nutriţie parenterală, 

respectând pe cât posibil protocolul medical propus. 

Cazurile prezentate demonstrează o extensie semnificativă a limitelor laparoscopiei cu creşterea 

indicaţiei şi ˝agresivităţii  ̋actului chirurgical, cu apelul la procedeul laparoscopic şi pentru reintervenţie, 

nici unul din cazuri nefiind soluţionat cu ajutorul chirurgiei deschise. 

Evoluţia favorabilă a cazurilor tratate laparoscopic, precum şi perioada de spitalizare cu 

variaţii între 7 şi 34 de zile, impun evaluarea laparoscopiei în tratamentul chirurgical al 

pancreatitelor acute, ca prima şi uneori unica formă chirurgicală de tratament al unor cazuri de 

pancreatită acută, selectate în dinamică. 

Pacienţii incluşi în primul lot, Lotul A cel cu terapie conservatoare, au fost în număr de 

28. Dintre aceştia 11 au fost femei şi 17 bărbaţi. Media de vârstă a fost de 55,75±0,7 ani. 

Diagnosticul  de severitate a fost stabilit după criteriile clinice şi paraclinice cunoscute. Astfel, 

17 cazuri au fost încadrate în pancreatite acute severe, iar 11 în pancreatite acute uşoare.   

Obiectivele tratamentului conservator pe secţia de terapie intensivă a avut ca scop 

tratarea sindromului de răspuns inflamator sistemic şi a disfuncţiilor organice, prevenirea şi 

tratarea complicaţiilor. 

Tratamentul conservator al pancreatitei acute a cuprins: tratamentul durerii, tratament 

patogenic, tratament de suport al funcţiilor şi echilibrelor homeostatice, suport hidro-

electrolitic, antibioprofilaxie, terapie antienzimatică, suport nutriţional. 

Media zilelor de spitalizare pentru pacienţii din lotul A a fost de 21,2 zile, cu limite între 

16 şi 55 de zile. 

90 bolnavi (76%) din lotul general au fost operaţi, tipul intervenţiilor chirurgicale fiind 

diferite în funcţie de momentul operator (chirurgie precoce sau chirurgie tardivă). 

Indicaţiile şi tipul intervenţiilor chirurgicale au fost diferite în funcţie de etiologia 

pancreatitei, momentul operator, vârstă, tare asociate, aspectul CT, suspiciune de infecţie 

pancreatică, şoc septic, intervenţii în urgenţă, MODS persistentă.    

Figura 13. Repartiţia intervenţiilor după momentul 

operator 
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Cea mai frecventă tehnică chirurgicală aplicată este reprezentată de colecistectomie, din 

care 22 colecistectomii laparoscopice, urmată de colecistec-tomie şi drenajul căii biliare 

principale, acest fapt datorându-se etiologiei biliare a pancreatitei acute care în lotul de 118 

pacienţi este de 45%. 

Figura 14. Tipul de intervenţii chirurgicale  

 

         

 

 

 

   

 

 

 

Chirurgia precoce (primele 14 zile ) a fost practicată la 47 bolnavi (52%), în condiţiile 

prezentate în tabelul 9: 

Tabel 9. Intervenţii chirurgicale precoce 

Intervenţii chirurgicale precoce              (primele 14 zile) 

Tipul operaţiei                                               Număr  cazuri 

Colecistectomie+drenaj                                                   24 

Colecistectomie+coledocolitotomie+Kehr+drenaj          12 

Necrectomie+drenaj                                                          5 

Laparotomie+drenaj                                                          6  

Chirurgia tardivă (peste 14 zile) a fost efectuată în 43 (48%) cazuri cu indicaţiile 

prezentate în tabelul 10: 

Tabel 10. Intervenţii chirurgicale tardive 

Intervenţii chirurgicale tardive (peste 14 zile) 

Tipul operaţiei                                             Număr cazuri 

Laparostomie+necrectomie seriată+meşaj                    18 

Evacuarea colecţiilor pancreatice şi peripancreatice       9 

Retroperitoneostomie+necrectomie cu lavaj continuu    9 

Necrectomie şi lavaj/aspiraţie continuă                          7 
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Mortalitatea în funcţie de momentul operator este reprezentată în tabelul 11. 

Tabel 11. Mortalitatea în funcţie de momentul operator 

Moment operator Cazuri 

(n = 90) 

Mortalitate 

(n=26) 

Operaţii precoce 47 16 

Operaţii tardive 43 10 

Timpul mediu de spitalizare a fost de 35,5 de zile cu limitele de 15 zile la 56 de zile. În 

ATI media de spitalizare a fost de 26 de zile cu limite de la 12 zile la 40 de zile. 

Tabel 12. Perioada de spitalizare 

Spitalizare  Timp mediu de spitalizare            Limite 

Total         35,5 zile                15-56 zile 

ATI         26 zile      12-40 zile 

 

CONCLUZII 

 

1. Diagnosticul corect al pancreatitei acute trebuie definitivat în primele 24 de ore de la 

internare. În caz contrar, amânarea tratamentului de urgenţă în favoarea unor investigaţii 

complete poate conduce la ˝catastrofe˝ intraabdominale. 

2. Din studiul prospectiv a 118 de  pacienţi reiese că frecvenţa de apariţie a pancreatitei 

acute este de 1,5 ori mai mare la bărbaţi decât la femei. 

3. Frecvenţa de apariţie a pancreatitei acute este de 2,5 ori mai mare la pacienţii din mediu 

urban comparativ cu pacienţii din mediu rural. 

4.  În funcţie de vârsta la care a apărut această afecţiune, vârsta medie de apariţie a fost 

53,2 ani, cu un vârf între 40-49 ani, cu maxim între 60-69 ani pentru femei şi 50-59 ani 

respectiv pentru bărbaţi.  

5. Cea mai incriminată etiologie este cea biliară (45%), urmată de etiologia etanolică 

(30%), alte cauze fiind cele necunoscute, posttraumatice, respectiv metabolice (25%). 

6. Stadializarea precoce şi precisă a severităţii pancreatitei acute trebuie realizată printr-o 

evaluare clinică atentă, iar în formele clinice severe utilizând scorurile Ranson, APACHE 

II, precum şi tomografia computerizată cu substanţă de contrast non-ionică. 
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7. Datele clinice, singure, nu sunt predictive şi pot determina erori de clasificare a formelor 

bolii în 50 % din cazuri. Prezenţa unor insuficienţe de organ (pulmonare, circulatorii sau 

renale) detectate clinic este un indiciu de severitate a episodului de pancreatită acută. 

8. Evaluarea clinică este foarte importantă şi nu trebuie subestimată în practica medicală. 

9. Etiologia pancreatitei acute trebuie determinată în cel puţin 75-80% din cazuri şi nu mai 

mult de 20-25 % să fie clasificate ca idiopatice. 

10. După iniţierea pancreatitei acute, evoluţia bolii nu mai este influenţată de factorii 

etiologici ce stau la baza declanşării ei.  

11. Rata mortalităţii este influenţată mai curând de vârsta pacienţilor, tarele asociate decât de 

diversele etiologii ale afecţiunii. 

12. Culoarea lichidului peritoneal din pancreatita acută variază de la clar, galben-pai până la 

aspect brun-maroniu şi are importanţă prognostică. 

13. În ciuda specificităţii scăzute, ecografia este recomandată ca examinare iniţială la toţi 

pacienţii suspectaţi de pancreatită acută şi poate fi repetată ori de câte ori condiţiile 

clinice o impun. Valoarea sa este limitată adesea de ileusul dinamic însoţitor pancreatitei 

acute, prin gazele acumulate intestinal (ansa santinelă). 

14. Tomografia computerizată este cea importantă explorare imagistică pentru diagnosticul 

pancreatitei acute. Maximul de informaţii despre remanierile morfologice pancreatice şi 

peripancreatice sunt obţinute în zilele 3-4 de la debut. Tomografia computerizată trebuie 

efectuată la toate cazurile între a 3-a şi a 10-a zi de la internare, cu substanţe de contrast 

non-ionice. 

15. Radiografia toracică efectuată în primele 24 de ore de la internare în combinaţie cu 

valorile creatininei >1,8 mg/dl pot fi  markeri utili de predicţie a severităţii pancreatitei 

acute. 

16. Radiografia toracică şi radiografia abdominală pe gol rămân indicate în urgenţă şi pentru 

excluderea abdomenului acut chirurgical. 

17. Pancreatita acută rămâne o afecţiune  cu evoluţie imprevizibilă şi de o mare gravitate 

uneori fatală. 

18. Tratamentul laparoscopic în pancreatita acută are multiple avantaje, permite explorarea 

cavităţii abdominale, decompresia biliară şi pancreatică, drenajul substanţelor toxice din 
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cavitatea abdominală şi efectuarea lavajului postoperator care elimină efectul toxic 

enzimatic din cavitatea abdominală şi previne apariţia SIRS-ului şi a MODS-ului. 

19. Tratamentul optim este cel adaptat fiecărui caz în parte cu menţiunea acreditării ideilor de 

˝fereastră terapeutică˝, tratament patogenic şi minim invazivitate. Abordul laparoscopic 

este de elecţie, agresiunea asupra unui organism deja dezechilibrat este minimală. 

20. Recomandăm sistematic laparoscopia cazurilor chirurgicale, în intervalul ferestrei 

terapeutice chirurgicale (prima săptămână), pentru diagnosticul de stadiu al pancreatitei 

acute, tratament precoce în fazele edematoase cu întreruperea virajului spre agravare prin 

decompresie biliară şi neuroliză, tratamentul ˝responsabil˝ al necrozei pancreatice, în 

revizuirea chirurgicală. 

21. Actualmente, odată cu îmbunătăţirea tratamentului pacienţilor critici, mulţi pacienţi cu 

pancreatită acută severă supravieţuiesc în faza iniţială a răspunsului inflamator sistemic şi 

intră în faza secundă, dominată de complicaţii septice şi consecinţele disfuncţiei multiple 

de organe.  

22. Abordarea terapeutică patogenică, minim invazivă din pancreatita acută care constă în 

decompresia arborelui biliar pe cale laparoscopică (colecistostoma, drenaj transcistic, 

drenaj Kehr-adaptat la caz), a arătat o evoluţie favorabilă a cazurilor, cu perioade de  

spitalizare mai redusă faţă de pacienţii trataţi chirurgical deschis, complicaţii 

postoperatorii în procent mai redus, costuri de spitalizare mai reduse. 

23. Tratamentul chirurgical laparoscopic în pancreatita acută poate fi prima şi uneori unica 

formă de tratament al unor cazuri (de pancreatita acută), selectate în dinamică. 

24. Tratamentul pancreatitei acute necesită abordare complexă, multidisciplinară, care 

implică chirurgul, gastroenterologul, specialistul ATI şi  imagistul. 

25. Toate cazurile de pancreatită acută severă vor fi tratate şi monitorizate în unităţiile de 

terapie intensivă, unde vor beneficia de întreg arsenalul terapeutic. 
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