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Rezumat

Obiective. Studiile existente relevd cd pancreatita acuta biliara reprezintd 35-60% din totalitatea cazurilor de pancreatita acutd. Conceptiile actuale
de diagnostic si tratament expuse in literatura sunt diverse si, in unele cazuri, chiar contradictorii. Scopul studiului a fost de a analiza experienta in
diagnosticul si tratamentul pancreatitei acute biliare asociatd cu icter colestatic.

Material si metode. Materialul reprezintd un studiu clinic prospectiv, ce a cuprins pacienti tratatiin IMSP Spitalul Clinic Municipal ,Sfantul Arhanghel
Mihail’, in perioada anilor 2006-2017. Rezultatele expuse includ evaluarea diagnostica si curativa a unui lot de 63 cazuri de pancreatita acutd biliara
asociata cu colemie colestaticd, selectate din numarul total de 191 pacienti cu sindrom de icter mecanic, prezent in complicatiile benigne ale litiazei
biliare.

Rezultate si discutii. Analiza a prezentat prevalenta sexului feminin — 76.1%. Comparativ cu alte complicatii, pancreatita acutd biliard apare
mai precoce in litiaza biliard, iar in 6.4% — fara un anamnestic litiazic cunoscut. Diagnosticul clinic a prezentat un tablou de pancreatita acuta
combinatd cu colemie colestatica si colangitd variabild. Investigatiile instrumentale au relatat: coledocul cu diametrul >0.8cm la toti pacientii,
stenozd (15) si diverticul parapapilar (2). Diagnosticul de laborator a evidentiat elevarea enzimelor pancreatice in asociere cu colestaza si citoliza
hepatica variabila. S-a practicat tratamentul secventional cu solutionarea primara a simptomatologiei pancreatice si sindromului icteric, cu
colecistectomizare ulterioard, care a fost efectuatd in termeni adaptati fiecarui caz. Papilosfincterotomia endoscopicd imediatd a fost practicatd in 4
cazuri de absenta totald a fluxului biliar in duoden. In cazul prezentei fluxului biliar a fost instituit un tratament medicamentos complex pentru 4-5
zile, carein 32.1% s-a estimat cu o diminuare evidentd a simptomatologiei pancreatice si restabilirea fluxului biliar. La acesti pacienti, colecistectomia
laparoscopica a fost efectuatd in termeni de 6-7 zile de la spitalizare. Alti 44 bolnavi au necesitat decompresie biliara cu sau fara litextractie (n=42),
dintre care 16 papilosfincterotomii endoscopice ,0arbe” si 2 duodenotomii suprapapilare in diverticulul parapapilar. In coledocolitiaza reziduala
(4), papilosfincterotomia endoscopicd a reprezentat rezolvarea definitiva. Din 39 pacienti ce au necesitat colecistectomizare, in 5 cazuri de lipsd a
calculilor in coledoc s-a intervenit peste 24-48 ore dupa Papilosfincterotomia endoscopica, 19 bolnavi suportand colecistectomie peste 3-4 zile dupa
decompresie. In 16 cazuri de mentinere a valorilor alaninaminotransferazei majorate, colecistectomia s-a practicat la diminuarea acestora, peste
18-26 zile de la decompresie, in perioada spitalizarii repetate.

Concluzii. Spitalizarea precoce, diagnosticul etiologic si un tratament argumentat in pancreatita acutd biliara are o influentd majord in evitatea
formelor severe de pancreatita si a complicatiilor acesteia. Diagnosticul in faza de debut a pancreatitei acute biliare este de preferintd in urmatoarea
consecutivitate: ultrasonografie complexd, fibroesofagogastroduodenoscopie, Rezonantd Magnetica Nucleara in regim Colangiografic. Tomografia
Computerizatd la aceastd etapd prezintd informatii net inferioare Rezonantei Magnetice Nucleare in regim Colangiografic. Colangiopancreatografia
endoscopicd are indicatii limitate in etapa diagnostica a pancreatitei acute biliare, fiind de mare utilitate in etapa curativ-interventionala. Tratamentul
conservativ constituie pilonul de baza in managementul initial in cazul pancreatitei acute biliare cu flux biliar pastrat. Fluxul biliar absent este
0 indicatie absolutd pentru decompresie biliard, premergdtoare tratamentului conservativ. 0 oportunitate de restabilire a fluxului biliar, in cazul
calculilor mici si stenozelor oddiene, este papilosfincterotomia endoscopicd,0arbd’, in cadrul careia sunt mai putine sanse pentru o pancreatita acuta
biliara recurenta. Colecistectomia are indicatii certe, neintarziate in evitarea recurentei pancreatitei acute biliare, insa pentru selectarea momentului
sunt necesare conditii speciale: restabilirea totald a fluxului biliar intern si regresarea completd a semnelor de inflamatie pancreatica si hepatica.
Cuvinte cheie: pancreatita acutd biliard, litiaza biliard, CPGR endoscopicd, colangiografie RMN, PST endoscopica, colecistectomie

Summary

Objectives. Existing studies show that acute biliary pancreatitis accounts for 35-60% of all cases of acute pancreatitis. Current concepts of diagnosis
and treatment set out in the literature, are diverse and, in some cases, even contradictory. The aim of the study was to analyze the experience of
diagnosis and treatment of patients with acute biliary pancreatitis and associated cholestatic jaundice.

Material and methods. This material represents a prospective clinical study, which included patients treated in the Municipal Clinical Hospital
,Saint Archangel Michael", in the period of 2006-2017 years. The results presented include the diagnostic and curative evaluation of 63 cases of acute
biliary pancreatitis associated with cholestatic colemia, selected from a total of 191 patients with mechanical jaundice syndrome, present in benign
complications of gallstones.

Results and discussions. The analysis showed the prevalence of females — 76.1%. Compared to other complications, acute biliary pancreatitis occurs
earlier in gallstones, in 6.4% without a known lithiasis history. The clinical diagnosis presented the features of acute pancreatitis combined with data
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on cholestatic colemia and variable cholangitis. Instrumental investigations reported: dilated choledochus with diameter >0.8cm in all patients, size
of the cephalopancreas >3.5¢m, choledocholithiasis (33 cases), absence of choledocholithiasis (30), papillitis with stenosis (16), papillitis without
stenosis (15) and parapapillary diverticulum (2). Laboratory data revealed elevated pancreatic enzymes in association with cholestasis and variable
hepatic cytolysis. The sequential treatment was used, with the primary solution of pancreatic symptoms and jaundice syndrome, with subsequent
cholecystectomy, which was performed in terms adapted to each case. Endoscopic papillotomy was in 4 cases of total absence of biliary flow. In the
presence of biliary flow, a complex drug treatment was instituted for 4-5 days, which in 32.1% was estimated with an obvious decrease in pancreatic
symptoms and restoration of biliary flow. In these patients, laparoscopic cholecystectomy was performed within 6-7 days of hospitalization. Another
44 patients required biliary decompression with or without litextractions — 42 endoscopic papillotomy, of which 16,,blind” endoscopic papillotomy
and 2 suprapapillary duodenotomies in parapapillary diverticulum. In residual choledocholithiasis (n=4) the endoscopic papillotomy was a definitive
solution. Out of 39 patients who needed cholecystectomy, in 5 cases of lack of stones in the choledochus, surgery was performed over 24-48 hours
after endoscopic papillotomy, and 19 patients underwent cholecystectomy more than 3-4 days after decompression. In 16 cases of maintaining the
increased alanine aminotransferase values, cholecystectomy was performed after reduction them in values, over 18-26 days after decompression in
repeated hospitalization.

Conclusions. Early hospitalization, etiological diagnosis and reasoned treatment in acute biliary pancreatitis have a major influence in avoiding
severe forms of pancreatitis and complications. Diagnosis in the early stages of acute biliary pancreatitis is preferably in the next sequence:
ultrasonography, Fibroesophagogastroduodenoscopy, Magnetic resonance imaging cholangiography. Computer Tomography at this stage presents
information clearly inferior to Magnetic resonance imaging cholangiography. Endoscopic retrograde cholangiopancreatography has limited
indications in this diagnostic stage, being very useful in the curative-interventional stage. Conservative treatment is the basic pillar in the initial
management of acute biliary pancreatitis with preserved biliary flow. Absent biliary flow is an absolute indication for biliary decompression, prior
to conservative treatment. An opportunity to restore bile flow in small stones and oddian stenoses is,,blind” endoscopic papillotomy, in which there
is less chance of recurrent pancreatitis. Cholecystectomy has certain indications, not delayed in avoiding the recurrence of acute biliary pancreatitis,
but for the selection of time special conditions are necessary: total restoration of internal bile flow and complete regression of both pancreatic and

hepatic signs of inflammation.

Keywords: acute biliary pancreatitis, gallstones, ERSP, MRI cholangiography, endoscopic PST, cholecystectomy

Introducere

Incidenta globald a pancreatitei acute (PA) este evaluata
in mediu intre 5-80/100.000 locuitori si variaza in functie
de etiologie, vérsta, sex, areal, obiceiuri alimentare. Studiile
recente au demonstrat ca riscul pancreatitei acute la pacientii
cu litiazd biliard preexistentd este de 35 de ori mai mare decat
in populatia generala [1, 2]. Conform statisticilor, pancreatita
acuta biliara (PAB) reprezintd 35-60% din totalitatea cazurilor
de pancreatita acutd [3, 4]. A fost raportatd o incidentd mai
mare a puseelor de pancreaatitd acuta la pacientii cu litiaza
biliara multipla si calculi cu dimensiuni mici. Exista studii
care afirma cd microlitiaza nediagnosticata, in 80% cazuri
poate fi consideratd o cauzi a pancreatitei acute idiopatice
[5]. Relatatd ipotetic de Fitz (1889) si Opie (1901), conexiunea
anatomo-clinicd dintre litiaza biliard si pancreatita acutd in
timp a acumulat dovezi noi, argumentate si confirmate prin
metode moderne de diagnosticare [1]. Achizitiile actuale
de diagnostic, tratament si terapie intensiva, corelate cu
experienta acumulatd de-a lungul mai multor decenii de
observatie a bolii au stat la baza modificédrilor permanente ale
conceptiilor majore de diagnostic si tratament in patologie,
fiind adoptate de numeroase conferinte de consens (Marsilia,
1963 si 1984; Cambridge, 1983; Atlanta, 1992; Atlanta, 2000;
Cambridge, 2019). Ins3, indiferent de existenta ghidurilor
internationale (UK Guidelines 1998; IAP - Guidelines
2002; Ghidul Conferintei de Consens a Societatii Nationale
Franceze de Gastroenterologie, 2011 si 2019 WSES
Guidelines for the management of severe acute pancreatitis),
care au stabilit un algoritm de diagnostic si tratament,
numdrul de pacienti diagnosticati cu pancreatita acutd de
diferitd etiologie, inclusiv biliard, rimane mare si, conform
unor autori, prezinta o crestere semnificativa [6, 7, 8]. Acest
moment, cat si existenta unor conceptii diferite, iar, in unele
cazuri, chiar si contradictorii, in diagnosicul si tactica de
abordare a pacientilor cu pancreatitd acutd biliara, creaza
premise, ca problema sa rdmana permanent in discutie, in

cautarea de noi solutii si tehnici de rezolvare.

Studiul a avut ca scop analiza experientei diagnosticului
si tratamentului pacientilor cu pancreatitd acuta biliard si
icter colestatic asociat.

Material si metode

Studiul clinic prospectiv a cuprins pacientii tratati in
sectia de chirurgie a IMSP Spitalul Clinic Municipal ,,Sfantul
Arhanghel Mihail” (Chisindu), in perioada anilor 2006-2017.
Rezultatele expuse includ evaluarea unui lot de 63 cazuri
de pancreatitd acuta biliara asociatd cu colemie colestatica,
selectate din numirul total de 191 pacienti cu sindrom de
icter mecanic, prezent in complicatiile benigne ale litiazei
biliare. Au fost analizate cazurile curente, evaluate fisele de
observatie din baza de date a IMSP Spitalul Clinic Municipal
»Sfantul Arhanghel Mihail”. Cercetarea a fost efectuata cu
aviz pozitiv aprobat de Comitetul de eticd institutional.

Criterii de includere in studiu:

1. pacienti cu varsta > 18 ani;

2. pacienti cu litiazd biliara, pancreatitd acuti si colemie
colestatica;

3. acordul verbal pozitiv al pacientului;

Criterii de excludere din studiu:

1. pacienti cu litiazd biliard si sindrom icteric, fara date de
pancreatita acuta;

2. pacienti cu pancreatitd acuta cauzata de alti factori eti-
ologici;

3. refuzul verbal al pacientului de a fi inclus in studiu.

Parametrii de diagnostic etiologic si biologic pozitivi
al pancreatitei acute biliare asociate cu sindrom de icter
colestatic au intrunit:

« criterii clinice: anamnestic de litiaz4 biliara si colici bili-
are la debut, tablou tipic de pancreatita acuta la spitalizare,
prezenta icterului sclerelor si tegumentelor;

« sindrom biologic: baterii de teste caracteristice, ce au
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Figura 1. Repartizarea pacientilor dupd vdrsta

relatat — amilazemie si lipazemie, amilazurie, valori elevate
ale leucocitelor, fibrinogenului, ureei serice si proteinei C
reactive (PCR) valori crescute ale bilirubinei serice din contul
fractiei directe, valori marcate ale alaninaminotransferazei
(ALAT), valori elevate ale fosfatazei alcaline, asociate cu
confirmare imagistica — calea biliara principald > 0.8cm.

A fost elaborat un chestionar, care a cuprins: rezultatele
examenului primar, cu evidentierea manifestarilor clinice
caracteristice, rezultatele investigatiilor de laborator si
instrumentale. Metodele de examinare paraclinici au inclus:
ultrasonografia (USG), fibroesofagogastroduodenoscopia
(FEGDS), colangiopancreatografia retrogradd endoscopica
(CPGR endoscopicd), Rezonanta Magneticd Nucleara in
regim colangiografic (colangiografia RMN), Tomografia
Computerizata (TC).

De asemenea, a fost analizatd metodologia de tratament:
tratamentul conservativ, metodele si etapele tratamentului
chirurgical aplicat, concretizarea momentului si volumului
interventiei si analiza rezultatelor postoperatorii precoce.
Datele fiecarui caz au fost inregistrate in cadrul unei fise
standardizate si procesate, utilizand programul MS Excel.

Rezultate

Analiza materialului relevd rata marcatd a sexului
feminin in patologie — 48 femei (76.1%) si 15 barbati (23,9%),
prezentdnd date coincidente cu cele existente in literaturd.
Vérsta medie a fost Xn+ES=53,19+1,79 ani. Prevalentd s-a
constatat in grupele de varsta 31-40 ani; 41-50 ani si 51-60

ani (Figura 1).

Patologii concomitente au fost prezente in 37(58.7%)
cazuri, la pacientii cu varsta peste 45 ani. In 26(41.3%) cazuri
pancreatita acutd biliara s-a declansat pe un teren neagravat.

Anamnesticul de litiazd biliard cunoscut a variat
Xn+ES=4.98+0.03 ani, in 4 cazuri patologia litiazica a fost
primar depistata, prezentand ca motiv de adresare un puseu
de dureri severe epigastrice dupa abuz alimentar. Conform
datelor studiului, toti pacientii au solicitat asistentd medicala
in primele 24-48 ore, manifestand un tablou clinic zgomotos
caracteristic: dureri pronuntate difuze epigastrice, greturi,
vome abundente (Tabelul 1).

Prezenta icterului muco-tegumentar la spitalizare a
impus utilizarea cidt mai precoce a metodelor paraclinice
de diagnostic in confirmarea sau infirmarea componentei
obstructive. Investigatiile instrumentale practicate in studiu
au relatat: coledocul dilatat cu diametrul (d) > 0.8cm la
toti pacientii, dimensiunile cefalopancreasului mai mari de
3.5cm, prezenta coledocolitiazei (n=33), absenta calculilor in
coledoc (n=30), papilodita stenozantd (n=16), papilitd fard
stenoza (n=14) si prezenta unui diverticul parapapilar (n=2).

USG ca metodd de prima intentie, efectuatd in primele
ore de spitalizare, nu a oferit permanent informatii ample
despre planseul hepato-bilio-pancreatic, in 22(35%)
cazuri fiind nevoie de examindri repetate. Datele obtinute
la USG au caracterizat detaliat litiaza biliard colecistica
cu informatii numai sugestive pentru litiaza caii biliare
principale, dimensiunile pancreasului au fost prezentate

Tabelul 1
Semne clinice evidentiate la pacientii inclusi in studiu
PAB si colemie colestaticd (n=63)
SEMNE CLINICE
n (%)
DURERE colicativd postprandiald in hipocondrul drept, cu extindere in centura si iradiere in 63 100%
omoplatul stang
ICTER ictericitate nepronuntata a teqgumentelor si sclerelor 59 93.66%
icter pronuntat al tequmentelor si sclerelor 4 6.34%
GRETURI 63 100%
FEBRA 14 22.22%
URINA COLURICA 63 100%
SCAUNE HIPOCOLURICE 63 100%
PRURIT CUTANAT 33 52.38%
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Figura 2. USG in diagnosticul PAB (1 — litiazd veziculard; 2 — cale biliard intrahepaticd dilatatd; 3 — cefalopancreas marit; 4 — coledoc dilatat)

mai frecvent la examenul repetat peste 24-48 ore. Diametrul
coledocului la pacientii din lotul de studiu a variat de la 0.8
la 1.2cm, Xn+ES=0.97+£0.079 c¢m, dimensiunile medii ale
cefalopancreasului Xn+ES=3.74+1.02 cm. Litiaza biliard
colecistica cu manifestari cronice a fost constatata in 58(92%)
cazuri, dintre care in 5(8.6%) cazuri — cu semne de hidrops
vezicular, colecistitd acutd ce a regresat sub tratament
conservativ — un caz (1,7%). La 4 pacienti cu un anamnestic
de colecistectomie recenta, la interval de timp de 3-6 luni, dar
spitalizati cu tablou cert de pancreatita acuta si icter, la USG
s-a constatat dilatarea caii biliare principale, care a confirmat
caracterul mecanic al icterului, insd coledocolitiaza nu a fost
vizualizata, fiind doar suspectata (Figura 2).

FEGDS a avut ca scop aprecierea particularitatilor struc-
turii anatomice ale papilei Vater si a fluxului biliar, fiind
efectuata la toti pacientii in primele 24-72 ore. Vizual, flux
biliar absent s-a inregistrat in 4(6.34%) cazuri, flux biliar
redus considerabil s-a constatat in 42(66,6%) cazuri, in
17(27.06%) cazuri fluxul biliar redus usor. O papild deformata
cu date de odita stenozanta s-a apreciat in 16(25,39%) cazuri,
date de papilita fira stenoza s-au evidentiat in 15(23.22%)
cazuri, prezenta unui diverticul parapapilar - 2(3,17%)
cazuri. Absenta totald a fluxului biliar a sugerat necesitatea
manevrelor imediate de drenare. In 40(63.4%) cazuri de
flux biliar redus, duodenoscopia a fost aplicatd repetat, peste
5-6 zile, la ameliorarea valorilor enzimelor pancreatice si
regresarea icterului, pentru a evalua fluxul biliar si starea
papilei Vater si pentru papilosfincterotomie ,0arbd” la
necesitate.

CPGR endoscopica a fost pe larg folositd in prima
etapd de studiu, fiind considerata, in acea perioadd, metoda
electiva de diagnostic a posibilei obstructii de cale biliard
principala §i ca o oportunitate de tratament minim invaziv.
Procedura a fost realizatd in 28 cazuri cu scop diagnostic
si curativ. Insa, numai la 15(53.57%) pacienti s-a constatat
prezenta litiazei coledociene, in alte 13(46.43%) cazuri calea
biliara a fost usor dilatatd, fard semne de coledocolitiaz.
In etapa a doua de studiu procedura a fost aplicatd la 8
pacienti numai cu scop curativ, pentru papilosfincterotomie
endoscopica (PST) cu litextractie postcolangiografie RMN,
care a prezentat calculi cu d >0.7cm, amplasati in portiunile
I-TIT ale coledocului. Am pledat pentru efectuarea procedurii
la micsorarea valorilor enzimelor pancreatice si cedarea
semnelor clinice de pancreatitd, dar cu mentinere de flux
redus biliar, constatat la FEGDS. Insa in 2 cazuri de absenti

totald a fluxului biliar, constatatd la duodenoscopie, manevra
afost practicatd in primele 2 zile de spitalizare. Pentru evitarea
recurentei puseelor de pancreatita post CPGR endoscopica,
in toate cazurile s-au adminstrat 5ml de 5-fluoruracil in
perfuzie in primele ore dupd procedura. Totusi, in 2 cazuri
s-au constatat semne de reactivitate pancreatica mai severa:
un caz post PST intr-o manipulatie efectuata la un pacient
cu flux biliar absent in primele 48 ore de la spitalizare, iar
altul - PST efectuati peste 4 zile de medicatie terapeutica. In
ambele cazuri puseul de pancreatita acutd recurenta a cedat
dupa tratamentul medicamentos.

Considerata actualmente drept standard de aur in studiul
permeabilitétii cdii biliare principale, colangiografia RMN
a fost practicatd in 35 cazuri. Procedura a relatat prezenta
litiazei coledociene in 19(54.2%) cazuri sia confirmat absenta
calculilor in calea biliard in 16(45.8%) cazuri. A expus
informatii ample despre fluxul biliar si coafectarea organelor
componente ale planseului hepato-bilio-pancreatic, eluci-
dind dimensiuni certe ale litiazei coledociene, dimensiunile
si structura cefalopancreasului cu sugestii de variante de
tratament: indicatii pentru decompresia biliara de urgenta
imediata sau in urgentd amanata (Figura 3).

Figura 3. Colangiografie RMN: obstructie completd a sfincterului Oddi prin calcul
biliar inclavat

TC a fost utilizata la 6(9.52%) pacienti in prima etapa a
studiului, avand ca indicatii informatii derizorii la examenul
USG. Evolutia pacientilor fira complicatii ale PAB a limitat
necesitatea acestei investigatii in studiu. In cadrul examinarii
s-au constatat dimensiunile si extinderea edemului
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pancreatic, starea tesuturilor peripancreatice, dilatarea caii
biliare principale si un caz de coledocolitiaza.

Examenul de laborator la spitalizare a relatat un sindrom
inflamator variabil cu valori medii ale leucocitelor sangvine
Xn+ES=10.24+0.43, valorile medii ale fibrinogenului
Xn+ES=4.4840.13 u/e, valorile medii ale ureei serice —
Xn+E=8.8+0.48 u/e, valorile medii ale proteinei C-reactive
(PCR) elevate. S-a constatat marcarea valorilor bilirubinei
serice din contul fractiei conjugate. Din investigatii am
constatat cd 18(28.57%) pacienti au prezentat valori
caracteristice formei medii de icter colestatic (101-200
mmol/l), in celelalte 45(71.43%) cazuri valorile au corespuns
formei usoare (20-100 mmol/l). Bilirubina totala a prezentat
valori medii Xn+ES=80.28+4.9 mmol/l, fractia directd
- Xn+ES=54.84+3.46 mmol/l. Fermentii de citoliza s-au
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estimat: ALAT - 289.62+9.49 u/e, Aspartataminotransferaza
(ASAT) - 105.34+7.21 u/e. Valorile medii ale componentei
enzimatice la spitalizare au fost considerabil marcate,
amilaza sangvina - XntES=164.97+9.75 u/e, lipaza
sangvind - Xn+ES=1406.5+117.8 u/e, amilaza in urinid -
Xn+ES=2258.25+146.8 u/e, nefiind in corelatie cu valorile
bilirubinei serice, ci cu valorile crescute ale leucocitozei
sangvine, ureei serice, PCR, fibrinogenului si a fermentilor
de citoliza. Valorile medii elevate ale fosfatazei alkaline
- XnxES=760.25£83.07 u/e au demonstrat componenta
colestaticd asociata (Figura 4). Studiul a confirmat ca,
nivelul elevat al parametrilor de laborator testati a fost in
corespundere cu datele clinice si rezultatele investigatiilor
instrumentale.

2258.2
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Figura 4. Corelatia valorilor bateriilor de teste la pacientii din lotul de studiu la spitalizare

Coexistenta litiazei biliare, icterului colestatic si
pancreatitei acute au solicitat o determinare tactica
clara in oportunitatea de rezolvare. Am optat pentru
tratamentul secventional in etape, cu solutionarea primard
a simptomatologiei pancreatice si sindromului icteric,
care, la necesitate, a fost corijat prin interventii de drenaj
endoscopic (PST), cu colecistectomizare ulterioara. In acest
scop in cazul prezentei fluxului biliar, imediat dupa stabilirea
diagnosticului, a fost instituit un tratament medicamentos
complex pentru 4-5 zile. In 4 cazuri de absentd totald a
fluxului biliar s-a efectuat decompresia biliara de urgenta,
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premergdtoare sau concomitentd cu medicatia terapeutica.
Tratamentul medicamentos administrat a inclus: terapie
volemicd de reechilibrare si detoxicare, analgetice
(preferential antiinflamatoare nesteroide), spasmolitice,
inhibitori ai secretiei gastrice (preferential - inhibitori
ai pompei H* administrati parenteral), antisecretoare
pancreatice (sandostatind, octreotidd administrate in
doud prize, timp de 4-5 zile), antiproteazice (contrical
in doze de atac 4-5 zile), antibioterapie profilactica
(preferential cefalosporine generatia III). Rdéspunsul
terapeutic a fost semnificativ cu regresare evidenta clinica

Figura 5. Corelatia valorilor parametrilor biologici in colemia colestaticd in PAB dupd tratament conservativ
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si imagisticd a simptomatologiei de pancreatitd acuti la a
4-5-a zi In 59(93.64%) cazuri. Monitorizarea sindromului
biologic la a 5-a zi de tratament medicamentos a relatat
o descrestere evidentd a valorilor medii a parametrilor
studiati: leucocitoza - Xn+ES=8.38+0.32; fibrinogenul -
Xn+ES=3.83+£0.13 u/e; urea sericd - Xn+ES$=6.51%0.25
u/e; fosfataza alcalind - Xn+ES=337.91422.62 u/e;
bilirubina totaldi - Xn+ES=41.51+2.67 mmol/l; fractia
directd — Xn+ES=24.63+2.01 mmol/l; amilaza sangvind -
Xn+ES=74.6+2.64 u/e; lipaza sangvina - Xn+ES=606.5+37.8
u/e; amilaza in urind - Xn+ES=458.25+32.8 u/e; ASAT -
Xn*ES=59.66+5.69 u/e. Mai indelungat s-au mentinut elevate
valorile ALAT - Xn+ES=149.95+5.63 u/e (Figura 5). Ins3,
nu in toate cazurile medicatia terapeutica care a contribuit la
regresia simptomatologiei pancreatice, a constituit varianta
de rezolvare definitivd a colemiei colestatice.

In concordantid cu rezultatele investigatiilor instru-
mentale, pentru solutionarea sindromului de icter colestatic
persistent s-au practicat procedee endoscopice de drenare
biliard internd. Ameliorarea fluxului biliar prin PST a
fost utilizatd in 34 cazuri de coledocolitiaza, dintre care 7
bolnavi au prezentat concomitent stenoza a papilei Vater, iar
8 — oditd stenozanti in absenta coledocolitiazei. In 2 cazuri
de coledocolitiaza cu diverticul parapapilar s-a efectuat
duodenotomie endoscopicd suprapapilard cu litextractie
ghidati de CPGR endoscopicd. In prima etapi de studiu,
PST cu litextractie, ghidatd de CPGR endoscopicd, a fost
efectuatd in 15 cazuri de litiaza coledociana si in 3 cazuri
de oditd stenozantd in absenta coledocolitiazei. In etapa
a IT-a de studiu frecvent s-a practicat PST ,,0arbd’, aplicatd
la 11 bolnavi cu litiazd coledociana si calculi coledocieni
cu d <0.7cm apreciati la colangiografia RMN si 5 cazuri
de oditd stenozanta in absenta coledocolitiazei. PST cu
litextractie, ghidatda de CPGR endoscopica a fost efectuata
in 8 cazuri de litiaza coledociand cu calculi coledocieni
cu d >0.7cm. De obicei, PST s-a efectuat peste 5-6 zile de
tratament conservativ, la diminuarea valorilor elevate ale
parametrilor enzimelor pancreatice si ameliorarea clinica a
pacientilor. Ins3, in cele 4 cazuri de absenta totala a fluxului
biliar, constatata la duodenoscopie, manevra a fost exercitatd
in primele 24-48 ore si asociatd cu papilosfincterotomie si
litextractie imediatd. Procedura a fost ghidatd de CPGR
endoscopicd in 2 cazuri, in alte 2 cazuri de calcul inclavat
s-a efectuat o papilosfincterotomie ,o0arbd”. Datele de
evaluare au relatat cd in 2 cazuri de obstructie totald, unde
s-a practicat papilosfincterotomia imediatd, ghidatd de
CPGR endoscopica, ameliorarea pacientilor cu cedarea
manifestarilor pancreatice s-a constatat laa 7-a i, respectiv, la
a 11-a zi. Pacientii cu calcul inclavat si PST ,,0arb&d” efectuatd
in 2 cazuri au prezentat o regresare clinicd si paraclinicd a
simptomatologiei la a 6-a zi.

Rezolvarea definitiva a litiazei biliare, care poate fi cauza
majord a puseelor recurente de pancreatitd acutd biliara, a
fost practicatd in lotul de fatd diferentiat. Colecistectomia
laparoscopicd a fost optiunea prioritard, insa in 2 cazuri de
anatomie dificild a fost conversatd in interventie clasicd, fiind
asociatd cu drenare intraoperatorie a cdii biliare principale i
fistulografie postoperatorie la a 6-a zi. Criteriile de apreciere

a momentului colecistectomizarii au intrunit: cedarea
simptomelor clinice in asociere cu diminuarea parametrilor
biologici pancreatici si hepatici dupé tratamentul coservativ
si manevrele de decompresie biliara. O importanta deosebita
aprezentat modificarea valorilor ALAT, care a fost indicatorul
de baza in oportunitatea chirurgicald in aceeasi etapa de
spitalizare, sau la spitalizarea repetatd. Numai in 19(32.1%)
cazuri tratamentul conservativ administrat a prezentat o
diminuare evidenta a simptomatologiei afectiunii pancreatice
si restabilirea unui flux biliar adecvat constatat la FEGDS
de control. La acesti pacienti colecistectomia laparoscopicé
a fost efectuatd la interval de 6-7 zile de la spitalizare. Alti
44 bolnavi au necesitat decompresie biliara cu sau fira
litextractie — 42 PST endoscopice, dintre care 4 aplicate pentru
coledocolitiazd reziduald si 2 duodenotomii suprapapilare
in cazul pacientilor cu diverticul parapapilar. Din acesti 39
pacienti, ce au necesitat colecistectomizare, in 5 cazuri de
lipsé a calculilor in coledoc s-a intervenit peste 24-48 ore
dupé PST, iar 19 bolnavi au suportat colecistectomie peste 3-4
zile dupd decompresie. In 16 cazuri de mentinere a valorilor
ALAT majorate, colecistectomia s-a practicat la diminuarea
acestora, peste 18-26 zile de la decompresie in spitalizarea
repetatd. Indiferent de termenii colecistectomizérii, piesele
operatorii au demonstrat microlitiaza multipla colecisticd in
majoritatea cazurilor.

Durata medie la spitalizarea primard a fost de
Xn+ES=15.83+£0.39 zile, la spitalizarea repetatd -
Xn+ES=7.39+0.32 zile. Dintre complicatiile postoperatorii
precoce s-au constatat 2 cazuri de pancreatitd acuta recurenta
post PST endoscopica, care au cedat dupd tratamentul
medicamentos. Decese in lotul de studiu nu s-au inregistrat.

Discutii

Pancreatita acutd reprezintd o inflamatie nespecifica,
polietiologicd a pancreasului exocrin, asociata cu leziuni ale
celulelor acinare, cu un raspuns inflamator local si sistemic.
Fiind expusd si studiatd ca o entitate nozologicd separata, in
una dintre formele sale etiologice, cu o pondere de 35-60%,
pancreatita acutd, de fapt, poate fi o complicatie evolutiva a
litiazei biliare [1, 9]. PAB nu are o limita stricta de varsta, dar,
in conformitate cu datele existente, incidenta maxima este
caracteristicd incidentei litiazei biliare si se intilneste mai
frecvent in decadele V si VI de viata [8]. Comparativ cu aceste
date, frecventa patologiei in studiul de fata este prezenta in
grupe mai tinere de varstd cu prevalenta in decadele IV si V.

Este considerat, ca PAB este o consecintd a unei colici
biliare si este indusa de refluxul bilei infectate sau neinfectate
in canalul pancreatic, ca rezultat al unei obstructii tranzitorii
a ampulei Vater in cadrul deplasarii calculilor biliari in
coledoc. Dintre factorii predispozanti dereglirii pasajului
biliar mai frecvent sunt enumerati: litiaza colecisticd cu d
<5mm, variatii anatomice ale papilei Vater, forme particulare
de confluentd a ductului biliar §i pancreatic, stenoze papilare,
diverticuli parapapilari, etc [10].

Cresterea presiunii in cdile biliare si pancreatice activeaza
cascada de enzime proteolitice digestive, producand activarea
tripsinei cu autodigestia parenchimului pancreatic. Acest
mecanism este considerat a fi ,,teoria clasicd a tripsinei”. Ins3,
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recent a devenit controversat, odatd cu demonstrarea ipotezei
cé factorul nuclear kappa B (NF-kB) este activat in celulele
acinare independent de prezenta tripsinei. Actualmente,
ambele mecanisme sunt considerate cauze de eliberare a unei
cantitdti masive de enzime pancreatice active, ce provoaci
digerarea pancreasului, evoludnd spre o gamid largd de
complicatii locale si sistemice, ce poate duce in forme severe
la insuficientd multipld de organ [11, 12].

Diagnosticul PAB include diagnosticul pozitiv de
pancreatitd acuta, diagnosticul etiologic si diagnosticul de
gravitate [13]. Diagnosticul pozitiv de pancreatitd bazat pe
semne clinice caracteristice si elevarea fermentilor pancreatici
constituie primul indiciu de afectiune a pancreasului.
Investigatiile instrumentale, insd, prezintd o specificitate
si sensitivitate diferitd la etapa precoce de spitalizare a
pacientului. Chiar si TC, fiind consideratd investigatia de
electie in diagnosticul de gravitate a pancreatitei, la aceastd
etapa nu prezintd un tablou concludent atat in depistarea
cauzei, cat si in posibila evolutie a procesului.

Diagnosticul etiologic in PAB, la aceasta etapd, are o
importantd determinantd in selectarea corectd a unei atitudini
medico-chirurgicale. Cert este faptul cd aproximativ 3/4
dintre pacienti prezintd la adresare un anamnestic de litiaza
biliara veziculard. Aceasta nu inseamnd insd cd etiologia
pancreatitei este totdeauna biliara. De multe ori in practicd
se intdlnesc cauze mixte, mai frecvent asocierea litiazei
cu etilismul cronic, care impune dificultiti in aprecierea
statistica a repartitiei PA pe etiologii strict definite [14, 15].

De asemenea, conform literaturii de specialitate, in
8-40% cazuri este mentionatd prezenta semnelor clinice de
pancreatita acutd drept prima manifestare a litiazei biliare
[2]. In studiul de fatd pacientii care nu au relatat antecedente
de litiaza si colici biliare au constutuit 6.4%, in cazul acestor
bolnavi prioritare in diagnostic au fost semnele clinice si
rezultatele investigatiilor paraclinice. Manifestarile clinice
caracteristice pacientilor cu PAB sunt in corelatie cu timpul
scurs de la debutul bolii pand la spitalizare. Dependent
de timpul trecut de la debutul colicii biliare si localizarea
calculului migrat, la spitalizare pacientii se prezinta cu un
tablou zgomotos de PAB, manifestarile biliare fiind insd
variabile. Poate fi constatata: o colestazd reziduald datorata
migrarii unui calcul mic cu consecinte de edem pancreatic,
o colestazd stabila datorata persistentei calculului in ciile
biliare, care, totodata, poate asocia colangité si, foarte rar,
absenta semnelor de colestaza. Lipsa colestazei in primele
48 ore de la debut pune sub intrebare etiologia biliara a
pancreatitei acute [5].

Inlotul de studiu toti pacientii au fost spitalizati in termeni
de 24-48 ore de la debut si au prezentat un tablou clinic
tipic de pancreatita acutd asociat cu icter colestatic variabil
siin 22,2% - cu colangita. Colestaza a fost confirmatd prin
elevarea unor parametri stiuti: Fosfataza alcalind elevata,
bilirubina sericd din contul fractiei directe, insd au fost
evidentiate si valori mérite ale ALAT, care caracterizeazd mai
frecvent un sindrom hepatocitolitic. In literatura ALAT > de
3 ori decat limita superioara a normei este cunoscut drept un
factor predictiv pozitiv de PAB [16, 17].

Pana in prezent raméne neclar mecanismul prin care
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transaminazele cresc in PAB. Mossberg si Ross (1963) au
propus trei ipoteze pentru a explica elevarea enzimelor
hepatice in PAB: a) patrunderea in sange a ALAT si ASAT
in cazul maririi presiunii intraductale in staza biliard; b)
prezenta unui mecanism de dirijare a cresterii ALAT, odata
cu cresterea productiei de enzime pancreatice si ¢) secretia
crescuta de transaminaze de catre hepatocite ca raspuns la
presiunea intrabiliara crescutd [18].

In studiu s-a constatat o corelatie in cresterea conco-
mitenta a nivelului enzimelor pancreatice, nivelului ALAT si
numdrului de leucocoite, valorilor fibrinogenului si PCR, cét
siinvolutia mai tardivd a ALAT, in cazul asocierii sindromului
inflamator, indiferent de aplicarea decompresiei biliare.
Consideram ca hepatita-satelit, apdruta la acesti pacienti,
contribiue la instalarea unei colestaze intracelulare, care
mentine conditii pentru o secretie crescuta a transaminazelor
si o involutie mai tardivd a valorilor ALAT. Acest moment
ne-a sugerat ideea de a utiliza nivelul ALAT nu numai ca
un nivel predictiv de PAB, dar si drept indice predictiv in
alegerea momentului colecistectomiei, deoarece persistenta
hepatocitolizei prezinta impact sever in posibilitatea aparitiei
complicatiilor hemoragice intra- si postoperatorii.

Conform literaturii, investigatiile instrumentale detin un
rol major in diagnosticul si prognosticul evolutiv al PAB [19,
20]. Din pdcate, in faza initiala a PAB, USG hepato-biliara,
folositd ca metoda de primd intentie de diagnostic, prezintd
o sensibilitate de 20-30% in depistarea coledocolitiazei,
venind numai cu date sugestive pentru dilatarea ductului
biliar. De asemenea, TC prezinti o sensibilitate de 40%, insa
CPGR endoscopica si colangiografia RMN - 80-98% [20-
24]. Totodatd, in multiple cazuri, calculii intraductali nu sunt
depistati nici in una dintre investigatiile mentionate, insd
existd anamnestic de colicd biliara, litiaza biliara colecisticd
confirmata si date clinice de pancreatita acuta [25, 26].

In studiul de fati, USG, de asemenea, a prezentat o
sensibilitate redusa in diagnosticul litiazei caii biliare
principale, dar cu evidentiere la examenul primar sau repetat
a mdririi in dimensiuni a cefalopancreasului. Datele USG de
dilatare nesemnificaticd a caii biliare (de la 0.8 la 1.2cm) in
lotul pacientilor cu PAB evaluat, sunt in favoarea microlitiazei
drept cauza etiologicd, insd literatura prezinta informatii:
cd “dilatarea caii biliare principale in PAB nu totdeauna se
datoreazd prezentei unui calcul in calea biliara, dar mai poate
fi sustinutd de edemul pancreatic sau de inflamatia papilei
duodenale cu sau fara stenozare a sfincterului oddian” [27],
confirmate, de asemenea, in studiu, prin examene conexe.

CPGR endoscopicé si colangiografia RMN, utilizate in
studiu, au confirmat absenta calculilor in coledoc in 43%
cazuri. Rata de sensibilitate diagnostica a ambelor proceduri,
pentru evidentierea litiazei coledociene, a fost similara,
insd involutia manifestérilor clinice pancreatice si valorilor
amilazei serice dupa CPGR endoscopici a fost de 5.38+0,34
zile, iar dupd colangiografia RMN - 4,89+0,39 zile. Diferenta
statistici este semnificativd t=0.94 (p>0,05). Totodata,
post CPGR endoscopica s-au constatat date de acutizare a
pancreatitei in 2 cazuri, iar dupa colangiografia RMN -
complicatii absente.

Studiile clinice randomizate existente care abordeazd
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pancreatita biliara sunt interpretate de unii autori pentru a
sustine CPGR endoscopicd timpurie in pancreatita biliara.
Este expusa utilitatea si siguranta procedurii de rutind in
diagnosticul coledocolitiazei existente in PAB, care serveste
si ca metodd de tratament. Desi studiile abordeaza aspecte
importante ale problemei, analiza minutioasd a acestora
nu demonstreazd nici un beneficiu dovedit al procedurii in
absenta obstructiei totale si colangitei asociate [28, 29, 30,
31].

Expunem pentru discutii conceptia folosirii colangio-
grafiei RMN ca metodd de diagnostic de primd linie la
pacientii cu nivelul crescut al fermentilor pancreatici si
icter colestatic, deoarece procedura nu prezintd conditii
pentru agravarea autolizei pancreatice si datele prezentate
de investigatie vizeazd nu numai cdile biliare, ci si date de
structurd anatomici pancreatici si parapancreatici. In
plus, sustinem opinia propusd de Okan si coautorii (2012)
de utilizare a colangiografiei RMN in scopul reducerii
efectuarii inutile a CPGR endoscopice, care este cunoscuti
ca o investigatie invazivd, una dintre complicatiile severe ale
céreia este si pancreatita acuta [24].

Pentru evaluarea fluxului biliar si vizualizarea papilei
Vater, consideram utila FEGDS drept manevra tehnica mai
simpld, insd cu un volum mare informativ, care nu necesita
o pregatire speciald a pacientului, dar poate fi utilizata drept
un indiciu in necesitatea imediata a decompresiei biliare sau
posibilitatii continudrii tratamentului conservativ.

Majoritatea pacientilor cu PAB prezintd forme usoare
de pancreatitd si sunt, de obicei, recuperati fird complicatii
semnificative [32]. Conform criteriilor de severitate, utilizate
in studiul de fatd: scorul Glasgow simplificat, lipsa com-
plicatiilor locale si absenta criteriilor pozitive de insuficientd
de organ, toti pacientii din esantionul de studiu au prezentat
date de pancreatita acutd in forma usoara. Este cunoscut insd
cd 15-30% dintre pacienti fac episoade de pancreatitd severa,
care necesitd un tratament multidisciplinar [27]. Este stiut cd
un tratament argumentat i instituit la timp poate ameliora
semnificativ evolufia ulterioard a bolii. In cazul unui
pacient cu PAB, ce prezintd semne de colemie colestatica,
acesta va include rezolvarea a trei probleme majore: a)
tratamentul pancreatitei acute; b) restabilirea fluxului biliar
si ¢) inldturarea factorului cauzal - tratamentul definitiv al
litiazei biliare. De aceea, terapia medicamentoasd, momentul
operator, tipul si amploarea interventiei chirurgicale raman
in continuare probleme de discutie.

Ameliorarea drenajului intern biliar si stoparea autolizei
pancreatice rdman a fi prerogative primare dominante in
tactica de tratament. Tratamentul conservativ medicamentos
complex al pancreatitei acute, in cazul unui flux biliar pastrat,
de reguld, conduce la remisia totald clinicd a inflamatiei
pancreasului in majoritatea cazurilor, lucru demonstrat si in
studiul de fatd, in care nu s-au constatat complicatii evolutive
pancreatice. Acest tratament, insi, dependent de caz si
conditii anatomice, poate fi insuficient pentru restabilirea
totald a fluxului biliar, unde, mai frecvent, este necesard
o asociere cu drenajul biliar intern prin PST. 70% dintre
pacientii inclusi in studiu au fost supusi unei decompresii
biliare interne prin PST.

Rédmén insa discutabili termenii de efectuare a procedurii.
Unii autori sustin, ca aceastd atitudine aplicata in primele
24-48 ore de la spitalizare, fiind asociata cu un tratament
conservativ patogenetic al pancreatitei, are priorititi in
reducerea incidentei pancreatitei recurente in primele 6
saptamani, servind drept o alternativé colecistectomiei [33].
Chang si colab. (2000) pledeazd pentru o PST timpurie
efectuatd in timpul CPGR endoscopice la pacientii cu PAB,
indiferent de forma clinica [34]. Moretti si colab. (2008)
sustin ca PST in primele 48 ore este benefici numai in
cazul pacientilor cu PAB severa, contribuind la micsorarea
complicatiilor evolutive pancreatice [35]. Publicatiile recente
recomandd CPGR endoscopici cu PST in primele 24-48 ore
numai in cazul unei dovezi clare de litiaza coledociand sau
colangitd severa [36, 37, 38].

Considerdm céd absenta totald a fluxului biliar este o
indicatie absolutd pentru PST precoce. Prezenta fluxului
biliar la duodenoscopie prezintd indicatii pentru continuarea
tratamentului conservativ, pand la ameliorarea constantelor
pancreatice cu PST ulterioara la necesitate. Am practicat PST
precoce in cazul absentei totale a fluxului biliar, constatata
numai la 6,2% dintre bolnavii din lot. In cazul calculului
vizibil inclavat, am pledat pentru o papilosfincterotomie
»0arbd’, fard CPGR endoscopicd, care a prezentat avantaje
in involutia mai rapidd a simptomatologiei pancreatice. La
ameliorarea simptomatologiei clinice si biologice pancreatice
la a 5-6-a zi de tratament conservativ, necesitatea PST
a fost constatatd dupa evaluarea rezultatelor FEGDS si
colangiografiei RMN. Ne-am axat pe postulatul cd in cazul
prezentei microlitiazei, dezobstructia spontand a cailor
biliare, in cadrul tratamentului medicamentos administrat,
este posibila in 71-88% cazuri in primele 48 ore de la debutul
PAB, fird modificari in evolutia patologiei [25]. Prezenta
unui calcul coledocian >7mm constatat la colangiografia
RMN, a servit drept indicatie pentru CPGR endoscopici cu
PST. Aprecierea odditei stenozante fira litiaza sau a calculilor
sub 7mm au prezentat conditii pentru PST ,,0arbd’, pe care
o consideram o procedura de prima alegere pentru evitarea
puseelor de pancreatitd recurenta.

In literatura existd un consens clar ci, pentru prevenirea
puseelor de recurentd, pacientii cu PAB trebuie si fie supusi
colecistectomizdrii. Cu toate acestea, momentul optim
al operatiei rdméne controversat. Unul dintre conceptele
acceptate de tratament ale PAB, atit a formelor usoare,
cat si a celor severe, este tratamentul conservativ pana la
ameliorarea totala clinicd si rezolvarea complicatiilor locale
ale pancreatitei, cu recomandari de colecistectomizare
peste 6-8 saptaméni [39, 40]. Un alt concept recomanda
colecistectomia laparoscopicd in primele 48-72 ore
de spitalizare, indiferent de forma PAB, mentionind
avantajele interventiei prin eradicarea complicatiilor biliare,
posibilitatea drendrii spatiului peripancreatic si drept o
modalitate de drenare miniinvazivi a ciilor biliare. In ceea
ce priveste litiaza coledociani, aceasta poate fi rezolvatd
concomitent cu colecistectomia laparoscopicd sau prin
sfincterotomie endoscopici postoperatorie [41, 42]. Insi
aceasta abordare, ca si PST in cadrul CPGR endoscopice
precoce, poate dezvolta in continuare inflamatie pancreatica,
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ce poate evolua spre necrozd pancreaticd si/sau insuficientd
de organ, ambele considerate drept contraindicatii pentru
interventii chirurgicale timpurii [43]. De asemenea, Kelly
si Wagner (1988) sustin cd colecistectomia in termene de
pana la 72 ore va fi asociatd cu o disectie dificild, mai multe
complicatii chirurgicale posibile si o ratdi mai mare de
conversie la chirurgia deschisa [44]. Ultimele recomandari
prezente in studii sustin cd colecistectomia trebiue sa
fie efectuata in cursul primei spitalizari, de reguld dupi
remisia clinicd si biologicd a episodului acut de PAB in
termene de 5-10 zile [36]. Insi, existi si autori care sustin ci
colecistectomia in timpul aceleasi spitalizari poate fi asociatd
cu dificultiti tehnice majore [45]. Metaanalizele ultimilor
ani prezintd informatii c¢d majoritatea chirurgilor preferd
colecistectomia cu intervale sau colecistectomia aménata, cu
indoieli referitoare la eficacitatea si siguranta colecistectomiei
timpurii [46].

Urmand recomandarile internationale si bazandu-ne
pe experienta proprie, considerdm céd colecistectomia de
preferinta laparoscopicd, trebuie si fie efectuatd neintarziat
dupé accesul de PAB, insd, pentru selectarea momentului
operator, sunt necesare conditii speciale: restabilirea totala
a fluxului biliar intern si regresarea completa a semnelor
de inflamatie atdt pancreatice, cit si hepatice. Am pledat
pentru individualizarea momentului colecistectomizdrii in
functie de caz si conditii. Desi toti pacientii din studiu au
fost spitalizati in primele 48 ore de la debut si au prezentat
date de PAB forma usoari, evoluand in timp fird complicatii
severe, numai in 32.1% cazuri colecistectomia a fost posibild
de efectuat in termene de 7-8 zile de la spitalizare, in alte
45.8% - la 9-16 zile de la spitalizare, dupa decompresie
biliara in prima etapa. In 27.1% cazuri, insa, colecistectomia
a fost posibild in spitalizarea repetatd, la ameliorarea totald
a inflamatiei pancreatice si hepatice. Aceastd atitudine ne-a
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permis sd ocolim evolutia severa a PAB cu o morbiditate
scazutd de 3.4% si mortalitate nula.

Concluzii

Pancreatita acutd biliara este o urgentd medico-
chirurgicald complexa, care, in lipsa unui diagnostic etio-
logic imediat si a unei atitudini terapeutice argumentate,
poate evolua in complicatii atat pancreatice, cat si biliare.
Spitalizarea cit mai precoce a pacientilor cu PAB are o
influenta majora in evitatea formelor severe de pancreatita.
Diagnosticul clinic dual recunoaste un tablou de pancreatitd
acutd combinat cu date de colemie colestatica si colangita.
Diagnosticul de laborator evidentiazd elevarea enzimelor
pancreatice in asociere cu colestaza si citoliza hepatica
variabila. Confirmarea imagisticd a diagnosticului in fazd de
debut a PAB este de preferintd in urmitoarea consecutivitate:
USG, FEGDS, colangiografie RMN. TC la aceastd
etapa prezintd informatii net inferioare colangiografiei
RMN. CPGR endoscopica are indicatii limitate la etapa
diagnostica a PAB, fiind de mare utilitate in etapa curativ-
interventionald, in cazul litiazei coledociene confirmate si
angiocolitei asociate. Tratamentul conservativ constituie
pilonul de baza in managementul initial in cazul PAB cu flux
biliar pastrat. Fluxul biliar absent este o indicatie absoluta
pentru decompresie biliara, premergitoare tratamentului
conservativ. O oportunitate de restabilire a fluxului biliar
la regresia simptomatologiei pancreatice, in cazul calculilor
mici si a stenozelor oddiene, este PST ,0arbd” in cadrul
cdreia sunt mai putine sanse pentru o pancreatitd recurenta.
Colecistectomia are indicatii certe, neintarziate in evitarea
recurentei PAB, insa, pentru selectarea momentului operator,
sunt necesare conditii speciale: restabilirea totald a fluxului
biliar intern si regresarea completd a semnelor de inflamatie
pancreaticd si hepatica.
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