
Rezumat
Pancreatita acutã în formã severã este o stare criticã a organis-
mului care produce o mortalitate semnificativã în ciuda 
achiziåiilor diagnostice şi terapeutice. Deşi în prezent au fost
identificate mecanisme noi de producere şi s-au cristalizat 
principiile de management, persistã încã o serie de controverse
care aşteaptã soluåionarea în viitorul apropiat. Scopul lucrãrii îl
constituie precizarea, pe baza experienåei proprii şi a datelor din
literaturã, a locului mijloacelor actuale de diagnostic şi 
tratament în strânsã corelaåie cu evenimentele fiziopatologice
din pancreatita acutã.
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Abstract

The management of acute pancreatitis according to the
modern guidelines

Severe acute pancreatitis is a critical illness as the organism
that produces a significant mortality despite diagnostic and
therapeutic acquisitions. While new mechanisms have been
identified for production and were crystallized management
principles, a number of controversies remain awaiting 
resolution in the near future. Aim is to establish, based on
their experience and literature data, place the current means
of diagnosis and treatment in close correlation with the patho-
physiological events of acute pancreatitis.
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Pancreatitã acutã (PA) este o boalã inflamatorie a pancreasului
cu etiologie multifactorialã, şi evoluåie potenåial letalã prin
implicarea variabilã a åesuturilor regionale peripancreatice şi a
diverselor sisteme şi organe. Ea constituie un obiectiv 
important al cercetãrii medicale actuale datoritã incidenåei în
creştere, a cheltuielilor umane şi materiale considerabile, a 
mortalitãåii încã ridicate şi nu în ultimul rând datoritã incerti-
tudinilor şi controverselor existente referitoare la fiziopatologie,
diagnostic şi tratament.

Conferinåa de Consens de la Atlanta din 1992 a avut un rol
important în direcåionarea practicii clinice. Cu acest prilej, s-a
realizat pentru prima oarã un sistem de clasificare, în forme
uşoare şi forme severe, bazat pe criterii de apreciere anatomo-
clinice obiective ale bolii, ceea ce a permis crearea premizelor
optimizãrii tratamentului (1). Criteriile de gravitate includ 
complicaåiile sistemice sau suferinåa organicã (insuficienåe 
respiratorie, cardiocirculatorie, renalã şi hemoragia gastro-
intestinalã) şi complicaåiile locale (mai ales necroza pancreaticã
dar şi abcesul şi pseudochistul).

Un rol important în stabilirea managementului actual al
pancreatitei acute îl au recomandãrile Conferinåelor de
Consens de la Atlanta din 1992 şi Santorini din 1999, ale
ghidurilor de practicã în pancreatita acutã ale Societãåii
Britanice de Gastroenterologie din 1998 şi 2005, ale Colegiului
American de Gastroenterologie din 1997 şi din 2006, ale
Asociaåiei Internaåionale de Pancreatologie din 2002 precum şi
al Societãåii Japoneze de Chirurgie Hepato-Bilio-Pancreaticã
din 2006. (2-8).

Gradele de evidenåã care stau la baza recomandãrilor
ghidurilor de practicã medicalã sunt urmãtoarele:

- Recomandare de grad A:
- Ia: evidenåe obåinute din metaanalize şi trialuri

controlate randomizate;
- Ib: evidenåe obåinute numai în urma unui trial

controlat randomizat.
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- Recomandare de grad B:
- IIa: evidenåe obåinute numai în urma unui studiu

controlat nerandomizat;
- IIb: evidenåe obåinute numai în urma unui altfel de

studiu cvasiexperimental;
- IIc: evidenåe obåinute numai în urma unui studiu

descriptiv neexperimental, cum sunt studiile compara-
tive, studiile de corelaåie sau studiile de caz.

- Recomandare de grad C:
- IV: evidenåe obåinute pe baza rapoartelor sau opiniilor

comitetelor de experåi sau pe baza experienåei
autoritãåilor respectate în domeniu.

Fiziopatologie

În ultimele douã decade s-au fãcut progrese însemnate în
descifrarea mecanismelor fizio-patologice ale pancreatitei acute.
Acest fapt a permis înåelegerea evoluåiei naturale a bolii şi a 
permis eficientizarea diagnosticului şi tratamentului.

Concepåia actualã este integrativã, asociind teoria clasicã a
activãrii enzimatice cu teoria rãspunsului inflamator, iniåial
localizat şi ulterior generalizat, rãspuns posibil datoritã inter-
venåiei unui mare numãr de mediatori ai inflamaåiei.

Succesiunea etapelor fiziopatologice ale PA este consideratã
în prezent a fi urmãtoarea (9)(Fig.1):

1. activarea enzimaticã şi autodigestia glandularã;
2. rãspunsul inflamator;
3. disfuncåia multiorganicã.
În prezent, este general acceptat cã evenimentele iniåiale

din PA au loc în interiorul celulelor acinare pancreatice. Fãrã a
se cunoaşte încã aceste modificãri, se considerã, atât în 
concepåia clasicã cât şi în cea actualã, cã activarea intraacinarã,
prematurã, nefiziologicã şi într-un situs nepotrivit a enzimelor,
între care tripsina are un rol crucial, reprezintã evenimentul
critic iniåial cu rol esenåial în succesiunea fenomenelor 
ulterioare. Activarea sa prematurã, în citoplasma celulelor
acinare, reprezintã, datoritã acåiunii proteolitice, debutul
injuriei pancreatice. Aceasta va fi amplificatã de enzimele 
activate direct de cãtre tripsinã (chemotripsina, fosfolipaza A2,
elastaza, lipaza). Totodatã, tripsina activeazã o serie de media-
tori inflamatori “necitokinici” (histaminã, serotoninã, sistemul
kininic, sistemul complement, sistemul coagulare-fibrinolizã)
(Fig. 2). Aceştia, prin modificãrile sistemice induse (hipo-
volemie, hipotensiune arterialã, hipoxie tisularã, acidozã meta-
bolicã), agraveazã tabloul lezional local, contribuind la produ-
cerea necrozei pancreatice şi extinderea ei extrapancreatic.

O consecinåã importantã a fenomenelor lezionale produse
prin autodigestia glandularã o constituie rãspunsul inflamator al
organismului. Acesta este iniåial localizat la nivelul ariei lezate,
existând posibilitatea generalizãrii lui ulterioare. Sub acåiunea
tripsinei, bradikininei, şi a metaboliåilor acidului arahidonic se
produce stimularea receptorilor TRPV-1(Transcient Re-ceptor
Potenåial Vanilloid 1) şi PAR (Proteinase Activated Receptor),
cu eliberare de peptide inflamatoare (neurokinina, etc).
Totodatã, sunt activate celulele endoteliale, care exprimã pe
suprafaåa lor molecule de adeziune, ceea ce are ca efect migrarea
în focarul inflamator a granulocitelor neutrofile, a macrofagelor

şi ulterior a limfocitelor. Consecinåa o constituie augmentarea
rãspunsului inflamator prin eliberarea de citokine, enzime (elas-
taza, catepsine, lizozim, lactoferinã, mieloperoxidaza, defensine)
şi specii reactive de oxigen.

În prezent se considerã cã cel mai important rol în 
producerea SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrome)
şi eventuala evoluåie spre MODS (Multiple Organ Dysfunction
Syndrome) îl au citokinele cu acåiune proinflamatoare. În urma
distrucåiei tisulare pancreatice macrofagele din aria lezatã 
produc TNF-α şi IL-1. Prin acåiune citotoxicã directã, TNF-α
definitiveazã necroza pancreaticã iniåiatã prin ischemie şi con-
tinuatã prin autodigestie glandularã. Aceste citokine amplificã
rãspunsul inflamator prin activarea celulelor participante la
acest rãspuns (celule endoteliale, leucocite, macrofage) şi prin
declanşarea cascadei citokinice (interleukinele 2, 6 şi 8, ICAM-
InterCellular Adhesion Molecule, PAF-Platelet Activating
Factor, etc). Astfel, balanåa dintre mediatorii proinflamatori şi
cei antiinflamatori (IL-4, IL-10, IL-1RA- Interleukin-1 Receptor
Antagonist, SOCS - Suppressors Of Cytokine Signalling) se
înclinã în favoarea primilor, mai ales în prezenåa unui defect
genetic congenital care scade efectul factorilor de protecåie (10).
Acåiunea lor este mediatã de o serie de factori de transcripåie
sau de sisteme de semnalizare precum NFkB (Nulear Factor
kappa Beta), AP-1(Activating Protein-1), MAPK (Mitogen-
Activated Protein Kinase), STAT (Signal Transducers and
Activators of Transcription), JAK (Janus kinase), etc. Toåi aceşti
mediatori eliberaåi cã urmare a injuriei pancreatice trec în 

Injurie tisularã

Activarea tripsinei TNFα + IL-1

Cascada activãrilor Cascada citokinicã 
enzimatice                         

Proinflamatorie Antiinflamatorie
(lipaza, elastaza, IL-2, IL-6, IL-8 IL-10, IL-1RA,
xantina, histamina, ICAM-1, Integrine sIL-2R, IL-4,
kinine, etc.) Selectine, Chemokine IL-5, IL-13
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Figura 1. Etapele fiziopatologice ale pancreatitei acute

Evenimente Inflamaåie Inflamaåie
intracelulare localã sistemicã
(celulele acinare)

Necroza SIRS
pancreaticã

MODS

Figura 2. Activarea mediatorilor în pancreatita acutã
Legendã: TNFα-Tumor Necosis Factor alpha, IL-Interleukin,
IL-1RA-Interleukin 1 Receptor Antagonist, sIL-2R-soluble
Interleukin 2 Receptor, ICAM- InterCellular Adhesion Molecule)



circulaåia generalã şi ajung sã fie produşi şi de alte organe
(plãmâni, ficat, rinichi, etc) a cãror funcåie devine deficitarã
(11). Insuficienåa multiorganicã poate evolua spre deces.

Diagnostic

A. Diagnosticul pozitiv

În prezent se acceptã cã diagnosticul pozitiv de PA se 
stabileşte pe baza a minim douã din urmãtoarele trei criterii:
durere abdominalã în context clinic semnificativ, creşterea, în
sânge sau în urinã, a concentraåiei amilazelor la valori de
minim trei ori mai mari decât cele normale şi semne specifice
la examenul computertomograf (CT). Deşi valoarea diagnosticã
a lipazei este consideratã mai mare decât a amilazelor, tehnica
laborioasã de dozare îi limiteazã utilizarea în condiåii de
urgenåã. Prin informaåiile pe care le furnizeazã, examenul CT
cu substanåã de contrast constituie standardul imagistic actual
de explorare în PA. În procesul de diagnostic se poate apela şi
la alte investigaåii: ultrasonografia transabdominalã sau endos-
copicã, endoscopia digestivã superioarã, RMN, ERCP, MRCP
(Magnetic Resonance Colangio Pancreatography), etc.

- Diagnosticul corect de PA trebuie stabilit în maxim 24
ore de la internare (grad C).

- Diagnosticul pozitiv se stabileşte pe baza dozãrii sanguine
a amilazelor şi unde este disponibilã şi a lipazei (grad A).

- Ultrasonografia abdominalã este o procedurã diagnosticã
imagisticã de primã intenåie la pacienåii suspecåi de a
avea pancreatitã acutã (grad A).

- În caz de dubii de diagnostic, sunt indicate explorãrile
imagistice (grad C). Examinarea CT cu substanåã de 
contrast este explorarea imagisticã de elecåie în pancrea-
tita acutã (grad B). 

Examinarea prin rezonanåã magneticã nuclearã constituie o
alternativã utilã (grad B). 

Aceste examinãri permit totodatã şi stabilirea diagnosticului
etiologic şi a celui de severitate.

B. Diagnosticul etiologic

PA este produsã de o mare varietate de cauze, etiologia 
biliarã şi alcoolicã determinând aproximativ 80% dintre cazuri.
Importanåa depistãrii cauzei PA are la bazã managementul total
diferit al pancreatitei acute biliare (PAB) precum şi necesitatea
prevenirii recurenåei bolii care poate avea consecinåe imprevizi-
bile. Celelalte forme etiologice de PA au un tratament similar.

- Diagnosticul etiologic trebuie precizat prompt şi cu 
acurateåe în vederea alocãrii resurselor terapeutice. Este
extrem de importantã identificarea etiologiei biliare, care
beneficiazã de un management diferit (grad A);

- Diagnosticul etiologic trebuie precizat în peste 80% 
dintre cazuri, încât diagnosticul de PA idiopaticã sã nu
depãşeascã 20% (grad B).

C. Diagnosticul gravitãåii

Stabilirea precoce a gravitãåii PA este esenåialã pentru cã
îmbunãtãåeşte prognosticul prin selectarea mijloacelor optime
de tratament întrucât strategiile terapeutice actuale au capaci-
tatea de a influenåa evoluåia bolii cu condiåia instituirii lor 

precoce. Aceasta pentru cã “fereastra terapeuticã” în care 
tratamentul are eficacitate maximã are o duratã de 48-72ore de
la debut, înainte de instalarea disfuncåiilor organice. Astfel se
poate limita extinderea necrozei şi rata complicaåiilor locale
precum şi amploarea SIRS şi insuficienåele pluriviscerale.

Criteriile clinice nu constituie un instrument fidel de
apreciere precoce a gravitãåii. Oricât de impresionante ar fi 
valorile amilazelor, dozarea lor, ca şi a lipazei, este lipsitã de 
valoare prognosticã pentru cã acestea nu participã la producerea
procesului lezional. Scorurile prognostice multifactoriale, 
clinicobiologice şi imagistice, reprezintã o achiziåie valoroasã
pentru practica medicalã dar majoritatea au o valoare predictivã
redusã şi necesitã eventual 48 ore pentru calculare, interval de
timp preåios pentru evoluåia ulterioarã.

Pentru stabilirea precoce a gravitãåii se au în vedere şi 
diverşi parametri biochimici. Markerii injuriei pancreatice
(Tripsinogenul 2, TAP-trypsinogen activation peptide,
Procarboxipeptidaza B, CAPAP-carboxy-peptidase B activa-
tion peptide) au avantajul cã apar precoce în ser, ca urmare a
injuriei pancreatice, dar concentraåiile scad rapid, încât dupã
3-4 zile sunt inutilizabili pentru monitorizarea evoluåiei. Unul
din obiectivele principale ale cercetãrii actuale îl constituie
evaluarea citokinelor, datoritã rolului esenåial jucat în 
generarea şi amplificarea rãspunsului inflamator şi datoritã
posibilitãåii ca acestea sã devinã åinte terapeutice pentru
manipularea acestui rãspuns al organismului. S-a constatat cã
nivelurile plasmatice ale unor citokine (TNFα, IL-1β, IL-6, 
IL-8, IL-10, PAF) se coreleazã cu formele severe, complicate şi
potenåial letale de PA. Ele au o capacitate predictivã ridicatã
şi oferã posibilitatea monitorizãrii evoluåiei dar sunt nespeci-
fice procesului patologic pancreatic, au un preå prohibitiv şi
mai ales, deocamdatã, au metode laborioase de dozare ceea ce
le exclude utilizarea în condiåii de urgenåã (12). În prezent,
ghidurile prectice recomadã, ca şi posibilitãåi de apreciere a
severitãåii PA, examenul CT cu scorul aferent şi proteina C
reactivã (CRP-C Reactive Protein) la o valoare plasmaticã mai
mare de 150 mg/L. Principala servitute a CRP o constituie
latenåa diagnosticã, fiind necesare 48 ore pentru o evaluare
corectã. De remarcat cã existã şi preocupãri româneşti în 
evaluarea severitãåii PA prin sisteme de scor (13). Recent s-a
demonstrat cã şi interleukina 17 este un marker predictiv 
precoce valoros al formelor severe de pancreatitã acutã, având
un rol important în producerea şi amplificarea rãspunsului
inflamator (14).

- Aprecierea precoce a severitãåii este necesarã pentru 
alocarea resurselor terapeutice şi pentru eventualul 
transfer în unitãåi specializate (grad A).

- Severitatea va fi definitã în conformitate cu criteriile de
la Atlanta. Insuficienåa organicã prezentã din prima 
sãptãmânã de evoluåie dar care se remite în 48 ore nu va
fi consideratã indicator al gravitãåii (grad B).

- Factorii prognostici predictivi ai gravitãåii bolii sunt 
consideraåi scorurile Apache II>8 şi Glasgow>3,
CRP>150 mg/l, obezitatea şi persistenåa insuficienåei
organice mai mult de 48  ore (grad B).

- Concentraåia sericã a CRP este utilã pentru aprecierea
severitãåii dar numai dupã 48 ore de la debutul boli (grad A).
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- Prezenåa şi extensia necrozei precum şi modificãrile
inflamatorii ample se corelezã cu severitatea. Evaluarea
precisã a necrozei se realizeazã prin examinare CT sau
RM (grad A).

- Examinarea CT este indicatã la pacienåii cu insuficienåã
organicã persistentã, cu semne de sepsis sau care prezintã
deteriorarea stãrii clinice 6-10 zile de la internare (grad B).
Uneori, substanåa de contrast utilizatã poate determina
reacåii adverse (grad A).

D. Diagnosticl infecåiei

Depistarea infecåiei necrozelor este dificilã în condiåiile
unui pacient suprasolicitat biologic, cu reactivitate diminuatã.
Cea mai valoroasã metodã este consideratã puncåia pancreaticã
aspirativã cu ac fin (FNAB-Fine Needle Aspiration for
Bacteriology) ghidatã imagistic (ecografic sau computer-
tomografic) care este cotatã cu o sensibilitate şi o specificitate
de peste 90%. Infecåia poate fi diagnosticatã şi cu ajutorul 
examenului CT şi prin determinarea concentraåiilor serice ale
procalcitoninei. Cercetãrile recente au evidenåiat valenåe reale
ale unor interleukine (IL-1, IL-8, IL-10) în evidenåierea sepsisu-
lui abdominal şi sistemic (15).

- Surprinderea infecåiei necrozelor în stadii incipiente este
în mãsurã sã îmbunãtaåeascã prognosticul. FNAB este
consideratã cea mai performantã metodã de diferenåiere
între necroza sterilã şi cea infectatã la pacienåii cu 
sindrom septic (grad B). FNAB este indicatã în cazul 
persistenåei simptomatologiei, a prezenåei necrozei
>30% din volumul panceasului şi a suspiciunii de 
sepsis, posibil la 7-14 zile de la debutul bolii (grad B).

Tratament

A. Tratamentul conservator

Managementul al PA este şi în prezent prin excelenåã 
conservator, suportiv şi în cazuri selecåionate chirurgical.
Tratamentul conservator în PAS trebuie sã fie precoce şi agresiv
şi are ca obiectiv principal prevenirea şi combaterea disfuncåii-
lor multiorganice prin susåinerea organelor şi sistemelor.
Resuscitarea lichidianã, terapia antialgicã, profilaxia infecåiei şi
asigurarea suportului nutriåional constituie componente impor-
tante ale tratamentului conservator, mãsuri care, de altfel, au
contribuit substanåial la reducerea mortalitãåii (16,17). Studiile
clinice au demonstrat ineficienåa unor medicamente 
consacrate în terapia PA: antienzimatice (Trasilol, Ga-bexat
mesilat, Aprotinina), somatostatin sau octreotide, antioxidante,
Lexipafant (blocant al TNF), etc.

- Toåi pacienåii cu PAS vor fi internaåi, monitorizaåi şi
trataåi în unitãåi de terapie intensivã (grad B).

- Tratamentul pe parcursul internãrii va fi efectuat de o
singurã echipã multidisciplinarã (grad C) şi va consta în
mãsuri de terapie intensivã, mãsuri chirurgicale, endos-
copice şi de radiologie intervenåionalã (grad B).

- Reechilibrarea volemicã şi analgezia sunt mãsuri iniåiale
importante (grad A).

- Când se recurge la profilaxia antibioticã, durata acesteia
nu va depãşi 14 zile (grad B).

- Utilizarea profilaxiei cu antibiotice cu spectru larg şi cu
bunã penetrabilitate tisularã reduce rata infecåiei
necrozelor dar nu prelungeşte supravieåuirea (grad A).
Datele din literaturã sunt contradictorii şi sunt necesare
studii suplimentare care sã stabileascã eficacitatea, durata
şi indicaåiile antibioprofilaxiei (grad C).

- Deşi evidenåele nu sunt concluzive în utilizarea nutriåiei
enterale la toåi pacienåii cu PAS, aceasta va fi preferatã
atunci când este toleratã fiind superioarã nutriåiei 
parenterale totale (grad A). Calea nazogastricã poate fi
folositã, fiind beneficã în 80% dintre cazuri (grad B).

- Purificarea sângelui prin hemodiafiltrare poate fi utilã prin
prevenirea dezvoltãrii disfuncåiilor multiorganice (grad C).

- Perfuzia arterialã regionalã continuã cu inhibitori de 
proteaze şi antibiotice poate reduce mortalitatea şi rata
complicaåiilor infecåioase în PA necroticã (grad C).

B. Tratamentul chirurgical

Modificãrile majore ale strategiei tratamentului chirurgical
în PA în ultimele douã decade constau în restrângerea indi-
caåiilor şi în temporizarea intervenåiei. Deşi acesta a cedat în
mare mãsurã locul terapiei conservatoare, continuã, însã, sã 
suscite numeroase controverse în ceea ce priveşte indicaåiile,
momentul operator şi tehnica utilizatã. Criteriile principale de
selecåie ale pacienåilor pentru tratamentul chirurgical sunt
forma clinicã de boalã, etiologia şi factorul infecåios. Scopul
acestui tratament constã în asigurarea controlului asupra
necrozei pancreatice şi extrapancreatice (18). Tratamentul
chirurgical este inutil în formele uşoare de PA, caracterizate
prin edem interstiåial şi disfuncåie organicã minimã, care au o
evoluåie favorabilã, autolimitantã şi la care un tratament
suportiv minim este suficient.

Este unanim acceptat în prezent cã cea mai consistentã
indicaåie de tratament chirurgical în PAS (pancreatita acutã
severã) este reprezentatã de infecåia documentatã a necrozelor.
Alte indicaåii acceptate ale tratamentului chirurgical sunt
prezenåa abdomenului acut chirurgical asociat cu diagnostic
incert de PA şi a complicaåiilor de resort chirurgical. Cele mai
multe controverse sunt legate de aprecierea oportunitãåii trata-
mentului chirurgical în prezenåa necrozei sterile asociate cu
insuficienåã plurivisceralã, cu deteriorarea stãrii clinice sau 
persistenåa insuficienåelor organice în condiåiile unei terapii
intensive corecte.

Existã un consens în ceea ce priveşte momentul operator şi
operaåia standard. Astfel, operåia de elecåie este consideratã a fi
necrozectomia. Recomandarea actualã constã în temporizarea
tratamentului chirurgical la pacienåii care rãspund pozitiv la 
terapia conservatoare pânã în sãptãmânile 3-4 de la debutul
simptomatologiei. Motivaåia este reprezentatã de influenåa 
negativã pe care o are un tratament chirurgical intempestiv
asupra evoluåiei şi prognosticului precum şi faptul cã din a 3-a
sãptãmânã leziunile sunt stabilizate şi suficient de delimitate
pentru a scade la minim riscul hemoragic, de fistulã sau 
insuficienåã pancreaticã postoperatorie prin sacrificiu de åesut
viabil (19).

În schimb, managementul postnecrozectomie rãmâne con-
troversat. Pentru a se asigura un control eficient al complexului
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lezional şi pentru a maximiza eliminarea exudatului şi a åesutului
necrotic restant sau neoformat s-au imaginat mai multe metode:
lavajul postoperator continuu, relaparotomia planificatã şi
abdomenul deschis sau semideschis (20). De asemenea, lavajul
peritoneal precoce şi prelungit prin abord laparoscopic poate con-
stitui o alternativã terapeuticã în pancreatita acutã severã (21).

În ultimii ani s-au acumulat rapoarte care aratã eficienåa
tratamentului miniinvaziv în pancreatita acutã severã (chirurgie
laparoscopicã, tehnici endoscopice şi drenaj percutan ghidat
imagistic), dar aceste metode sunt în curs de evaluare (22).

- În caz de necrozã sterilã (FNAB negativ) tratamentul va
fi conservator şi se va interveni chirurgical numai în
cazuri selecåionate cum ar fi deteriorarea severã a stãrii
clinice în prezenåa unui tratament intensiv maximal
(grad B).

- PAU (PA uşoarã) nu are indicaåie de tratament chirurgi-
cal (grad B).

- Infecåia necrozei pancreatice la pacienåii cu sepsis prezent
reprezintã o indicaåie de tratament chirurgical sau de
drenaj radiologic (grad B).

- Chirurgia sau alte mijloace intervenåionale trebuie sã
utilizeze debridarea şi necrozectomia cu scopul prezervãrii
pancreasului iar managementul postoperator trebuie sã
asigure evacuarea la maxim a exudatului şi a materialului
necrotic. Necrozectomia este procedura chirurgicalã 
optimã în necroza pancreaticã infectatã (grad B).

- Managementul postnecrozectomie depinde de factorii
individuali şi de condiåiil locale (grad B). Este preferabil
a se alege lavajul postoperator continuu cu abdomen
închis sau procedeele de drenaj cu abdomen deschis
(grad B).

- Tratamentul chirurgical precoce, la mai puåin de 14 zile
de la debutul bolii, nu este recomandat în afara unor
indicaåii specifice, reprezentate de complicaåiile de resort
chirurgical care pot surveni în aceastã perioadã (grad B).

- Abcesul pancreatic beneficiazã de drenaj radiologic 
sau chirurgical (grad B). Persistenåa simptomatologiei
dupã drenajul radiologic obligã la utilizarea precoce a
drenajului chirurgical (grad B).

Pancreatita acutã biliarã (PAB) constituie o formã etiologicã
cu tratament bine individualizat.

Orientarea terapeuticã actualã este miniinvazivã, endos-
copicã şi laparoscopicã, atât în scop curativ cât şi pentru 
profilaxia recidivei pancreatitei acute. Deşi explorarea CBP şi
extragerea calculilor sunt posibile astãzi şi pe cale laparoscopicã
în prezent se recomandã ES (endoscopic sphincterotomy), ceea
ce reprezintã totodatã singurul tratament etiologic şi cu vizã
patogenicã existent deocamdatã în PA. Aceasta se va efectua în
primele 48-72 ore în prezenåa icterului obstructiv şi în maxim 24
ore de la internare dacã se supraadãugã sepsisul biliar (23).

PA recidiveazã în 30-65% dintre cazuri în prezenåa litiazei
biliare nesancåionate chirurgical. În prezent, prevenirea 
recidivei PAB se realizeazã funcåie de forma clinicã de boalã, o
caracteristicã importantã fiind aceea cã operaåia se va efectua
preferabil în cursul aceleiaşi spitalizãri.

În PAU se recomandã colecistectomia la 3-7 zile de la 
debutul afecåiunii. În formele severe de boalã este recomandat ca

operaåia sã se efectueze pe parcursul aceleaşi internãri, dupã remi-
siunea fenomenelor inflamatorii. Dacã din diverse motive este
necesarã laparotomia, colecistectomia se va efectua cu aceastã
ocazie, pentru cã ulterior este dificil datoritã perivisceritei (24).

Deşi operaåia este posibilã pe cale deschisã, standardul 
actual este reprezentat de colecistectomia laparoscopicã. O
alternativã o constituie sfincterotomia endoscopicã. Ea poate fi
utilizatã de prima intenåie când colecistectomia este contra-
indicatã din cauza comorbiditãåilor sau în prezenåa sarcinii (25).
Stentarea în aceastã situaåie scade riscul de recurenåã al PA iar
colecistectomia se poate efectua mai târziu, când este posibil.
De asemenea, ES poate urma colecistectomia laparoscopicã în
acelaşi timp operator sau ulterior.

- Tratamentul definitiv al litiazei biliare se va realiza 
preferabil în cursul aceleiaşi internãri (grad C), orientarea
actualã fiind miniinvazivã.

- Examenul endoscopic de urgenåã este benefic când se
suspicioneazã obstrucåia coledocianã sau în prezenåa
colangitei (grad A). Acest examen include sfincteroto-
mia endoscopicã, dilatare papilarã cu balon, drenaj nazo-
biliar sau stentare.

- În PAB cu dilataåia cãilor biliare, icter si colangitã este
preferabilã ERCP cu sfincterotomie endoscopicã aplicatã
în primele 72 ore de la debut. Sfincterotomia se va 
efectua chiar în absenåa litiazei (grad C). În prezenåa 
litiazei, se va efectua sfincterotomie sau aplicarea de
stent (grad A).

- Profilaxia PAB se realizeazã prin colecistectomie (grad B).
- În PAU colecistectomia se efectueazã dupa refacerea

stãrii clinice a pacienåilor, ideal în cursul aceleiaşi
internãri (grad B).

- În PAS colecistectomia se va efectua dupã rezoluåia 
sindromului inflamator şi dupã redresarea stãrii biologice
a pacienåilor (grad B).

- Sfincterotomia endoscopicã este o alternativã la colecis-
tectomie în profilaxia PAB, deşi existã riscul teoretic al
contaminãrii necrozelor sterile (grad B).

Terapii viitoare în pancreatita acutã

Complexitatea fiziopatologiei face dificilã terapia PA, mai ales
cã rezultatele din modelele experimentale nu sunt, în general,
superpozabile în practicã clinicã. Datoritã rolului pe care îl are
SIRS în progresia bolii, se preconizeazã ca sã se amelioreze
evoluåia PAS prin manipularea mediatorilor implicaåi în
rãspunsul inflamator. Astfel, se are în vedere inhibarea activãrii
zimogenilor intraacinari, a citokinelor care produc inflamaåia şi
necroza localã, pancreaticã precum şi a citokinelor care 
determinã MODS şi în particular injurie pulmonarã. (26).

Factorul de transcripåie NFkB are un rol central în generarea
rãspunsului inflamator. Administrarea de amobarbital în 
modele experimentale a inhibat activarea NFkB şi supra-
expresia TNFα, efect similar cu cel al Raxofelast-ului, un
inhibitor al peroxidarii lipidelor (27).

În PA umanã existã alte posibilitãåi de blocare farmaco-
logicã a efectelor TNFα: Abciximab, utilizat în intervenåiile
coronariene percutane, Infliximab, utilizat în terapia bolii Crohn
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şi a artritei reumatoide şi Etanercept. S-a demonstrat cã
Infliximab reduce necroza pancreaticã şi injuria pulmonarã în PA
experimentalã. De asemenea, Etanercept amelioreazã evoluåia şi
îmbunãtãåeşte prognosticul PA experimentale într-o mãsurã
comparabilã cu deleåia genei responsabile de sinteza TNFα (28).

Pentru prevenirea SIRS prin blocarea cascadei citokinice în
modele experimentale s-a reuşit ameliorarea evoluåiei PAS prin
blocarea farmacologicã sau genicã a ICE (interleukin 1β - 
converting enzyme), care are un rol important în activarea
citokinicã (29). Un efect similar a fost obåinut şi prin 
administrarea de anticorpi monoclonali anti IL-8 (30). Pentru
diminuarea rãspunsului inflamator s-a acåionat şi prin stimularea
citokinelor antiinflamatorii. Astfel stimularea genicã a sintezei
IL-10 a scãzut amploarea necrozei pancreatice, rata MODS şi
concentraåia mediatorilor inflamaåiei (31).

În concluzie, stabilirea diagnosticului pozitiv, etiologic şi de
gravitate este extrem de util pentru prognostic. Managementul
pancreatitei acute este preponderent conservator, precoce şi
agresiv în formele severe de boalã. Tratamentul chirurgical
rãmâne rezervat şi individualizat unor cazuri selecåionate, în
prezenåa complicaåiilor specifice. Locul şi rolul tratamentului
miniinvaziv rãmâne a fi precizat în perioada urmãtoare.
Speranåele viitoare în tratamentul PA sunt legate de posibili-
tãåile de manipulare ale rãspunsului inflamator încã din primele
ore de la internare, pentru a beneficia la maxim de “fereastra
terapeuticã” existentã în evoluåia naturalã a bolii.
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