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Rezumat
Hemangioma esofagului reprezinta o tumoare benig-
nd vasculara cu incidentd destul de rard. Actualmente sunt
descrise pana la 100 de cazuri in literatura mondiala de
specialitate. Prezentam un caz de hemangiom esofagian cu
dureri retrosternale, care a fost rezolvat prin scleroterapia
endoscopica.

Summary
Esophageal hemangioma is extremely rare among the
benign vascular tumors. Fewer than 100 cases have been
found in the literature. We report a case of esophageal
hemangioma presenting with retrosternal pain, which was
resolved with endoscopic sclerotherapy.

Pesome
I'emanrnoma mnuieBoia — PeIKO BCTPEUAIOILASCS
J00pOKaYeCTBEHHAs! COCYANCTasl OMyXxoib. Jlo HacTose-
rO BpeMEHU B MHUPOBOU JIUTEpaType omucano okoio 100
CJIy4aeB FeMaHTMOM MMILEBOJA. ABTOpaMH ONMCAH Clly4dai
9HJIOCKOITMYECKOW CKJIEPOTEpanuy MPH TeMaHTHOME ITH-
IeBO/IA, MaHU(DECTUPYIOMIEHCS 3arpyIHHBIMI OOJISIMU.
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Introducere. Pancreatita acuta (PA) este una
dintre cele mai severe patologii ale organelor cavita-
tii abdominale. Datorita debutului acut, gravitatii ma-
nifestarilor clinice, pronosticului rezervat, precum si
a unei letalitati ridicate, patologia respectiva a primit
denumirea de ,,drama abdominala”, ea fiind Incadra-
ta In grupul catastrofelor majore ale organismului (B.
Lord Moynihan, 1925).
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Materiale si discutii. La sfarsitul secolului XIX,
Senn si Fitz pentru prima data au descris manifestarile
clinico-morfologice ale PA. Pana la mijlocul secolu-
lui XX, PA era considerata o patologie rara. Stabilirea
corecta a diagnosticului acesteia se considera ocazio-
nala, iar evolutia favorabild — o exceptie [1].

PA a fost si ramane una dintre problemele cele
mai dificile ale chirurgiei abdominale, fiind asociata
cu o letalitate inalta, chiar si In centrele specializate
[2]. Ea reprezinta o maladie potential grava, cu o evo-
lutie imprevezibild [3]. Incidenta PA este de la 5 la
50 de cazuri la 100.000 de populatie, cu o tendinta de
afectare a persoanelor apte de munca [4].

Conform datelor Centrului National Statistic de
Sanatate din SUA, pe parcursul ultimelor doua de-
cenii se constatd o crestere de aproximativ 100% ca-
zuri de spitalizari ale pacientilor cu PA. O crestere de
75% de spitalizari pe parcursul anilor 1992-2004 s-a
inregistrat in Olanda. Ultimele studii clinice rando-
mizate, efectuate in Marea Britanie, au relevat o cres-
tere de 3,1% cazuri de imbolnaviri anual, cu afectarea
preponderentd a persoanelor de sex feminin, cu varsta
de pana la 35 de ani [5].

Cu toate cd s-a atins un progres in cunoasterea
patogenezei PA, rata letalitatii in cazul patologiei date
rimane a fi inalti, constituind 9-20% [6]. In 15-20%
cazuri evolutia PA poartd un caracter distructiv, cu
dezvoltarea complicatiilor ,timpurii- toxice” si ,,tar-
div-septice”, deseori pe fondul unui tratament com-
plex [7, 8].

In cadrul PA se constati doud picuri de letali-
tate. Primul pic este conditionat de dezvoltarea sin-
dromului de raspuns inflamator imun, care apare pe
parcursul primei saptamani de boala. Sepsisul este
cauza varfului II de letalitate [9]. Evolutia nefavora-
bila in cazul PA cel mai frecvent apare in rezultatul
dezvoltarii complicatiilor infectioase, care constituie
80% cazuri de deces, si care survin peste 7 zile de la
debutul maladiei. O problema actuala este identifica-
rea cat mai precoce a pacientilor cu PA severa.

Markerii pancreatitei acute. Aprecierea gra-
vitatii pancreatitei acute este una dintre problemele
importante 1n practica chirurgicald [10]. Cunoasterea
metodelor de apreciere a gravitatii PA, precum si sta-
bilirea unui tratament adecvat vor contribui la dimi-
nuarea morbiditatii si a letalitatii [11]. Actualmente
nu exista un sistem unic de evaluare, ce ar permite de
a pronostica cu certitudine evolutia PA [12].

Testele de laborator in pancreatita acuta. Ca
teste de diagnostic folosite in PA sunt testele serologie
(amilaza, izoamilaza, macroamilaza, lipaza, tripsino-
genul imunoreactiv, elastaza), aprecierea amilazei si
lipazei in sedimentul urinei, precum si examinarea
exudatului peritoneal in vederea aprecierii amilazei.

Pentru aprecierea gravitatii pancreatitei acute au
o importantd majora prezinta testele serologice (pro-
teina C-reactiva, interleuchinele, fosfolipaza, procal-
citonina, TNFa, ribonucleaza, metalbumina), precum
si aprecierea 1n sedimentul urinei a tripsinogenului
peptid activator [12].

Amilaza sericd constituie testul traditional, nive-
lul careia creste in caz de PA ca rezultat al dezvoltarii
procesului inflamator si al diminuarii filtratiei renale.
Testul are o sensibilitate inalta, dar specificitate redusa.
In majoritatea patologiilor poate fi constatati o crestere
neinsemnata sau moderata a amilazei serice. Cresterea
nivelului acesteia mai mult de 3 ori este specifica doar
pentru PA [13]. In 19-32% cazuri la pacientii cu PA
se poate aprecia un nivel normal al amilazei serice, in
aceste cazuri diagnosticul de PA fiind suspect [14].

Timpul trecut de la aparitia primelor simptome
pana la investigarea propriu-zisa are o valoare esen-
tiald. In decurs de 24 de ore de la primele manifestari
clinice ale PA creste nivelul fermentilor pancreatici,
asa ca amilaza, lipaza, izoamilaza pancreatica, tripsi-
na imunoreactivi, elastaza [15]. Insa la unii pacienti
cu hipertrigliceridemie, nivelul amilazei in sange si in
urind poate fi normal in 50% cazuri, in timp ce clinic
se suspecteaza PA confirmata ulterior prin tomografia
computerizata [16].

Pancreatita alcoolica. Spechler si coaut. (1983)
au constatat ca la pacientii cu PA alcoolica in 32% ca-
zuri se atestd o valoare normala a amilazei serice [17].
Amilaza serica normala corespunde numarului de pu-
see dolore, ceea ce denotd faptul ca parenchimul
glandei nu este in stare sd produca cantitatea necesara
de fermenti, ca rezultat al leziunilor preexistente in
pancreas [13, 14].

Cauzele principale ce duc la cresterea nivelului
amilazei serice sunt:

1. Patologia organelor intraabdominale:

- Patologia pancreasului: pancreatita acuta,
pancreatita cronica, pseudochistul pancreatic, trauma
pancreasului, tumori ale pancreasului;

- Patologia intraabdominald nonpancreatica:
perforatia de intestin, infarctul mezenteric acut, oclu-
zia intestinald, apendicita acuta, peritonita, anevris-
mul de aortd abdominald, sarcina extrauterina erupta,
chistul ovarian, hepatita.

2. Patologia extraabdominala: afectiunea glan-
delor salivare, HIV/SIDA, insuficienta renald, cetoa-
cedoza, pneumonia, traumatismul craniocerebral,
combustiile, anorexia, bulemia.

3. Macroamilazemia.

4. Hiperamilazemia idiopatica familiala sau non-
familiala.

5. Terapia de inducere cu preparate medicamen-
toase:
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a) Absolute: azatioprin, L-asparaginaza, sulfa-
nilamida, tetraciclina, metildopa, estogenii, furose-
mid, 5-aminosalicilati, acidul valproic, tiazidele, pre-
paratele de calciu si alcaloizii.

b) Relative: glucocorticoizii, nitrofurantoina,
rifampicina, metronidazolul, 6-mercaptopurina, pro-
cainamida, clortalidonul, cimetidina, cisplatina, ci-
closporina A [12].

Prin urmare, cresterea concentratiei amilazei se-
rice se poate constata in diverse procese patologice:
patologia tractului gastrointestinal, a sistemului ner-
vos central, patologia glandelor salivare [18]. Este
necesar de mentionat ca la persoanele HIV pozitive
se constata valori crescute ale amilazei serice, cu pre-
dominarea formei S [19]. Pancreatocolangiografia
retrograda endoscopicd, de asemenea, este cauza hi-
peramilazemiei in 25-43% cazuri, dar numai la 1-4%
din pacienti poate fi stabilit diagnosticul de PA [20].
La fel hiperamilazemia constantd poate fi o varianta
anormei [21].

In anul 1996 Gullo L. a descris un nou sindrom,
care se caracterizeaza prin cresterea constantd a ami-
lazei serice, lipazei si tripsinei la persoanele sanatoase
fara semne de PA. In anul 2000 acest sindrom a fost
stabilit la membrii unei familii [22]. Hiperamilazemia
marcatd nu coreleaza cu gravitatea PA, in cadrul care-
1a uneori se constata valori normale sau usor crescute
ale amilazei serice. Aprecierea zilnica a acestui indice
nu reflectd evolutia si pronosticul bolii [23]. Astfel,
determinarea nivelului amilazei serice are ca avanta-
je simplitatea si accesibilitatea metodei in conditii de
stationar, ca dezavantaje fiind specificitatea redusa si
necorelarea cu gravitatea patologiei.

In norma, amilaza serica consta din P-izoamila-
za (40%) si izoamilaza salivara (60%). Concentratia
P-izoamilazei creste nu numai in caz de PA, dar si in
patologiile nonpancreatice, cum sunt patologia cailor
biliare, ulcerul duodenal perforat, ocluzia intestinala,
infarctul mezenteric, acest indice frecvent nefiind de-
terminat 1n aceste patologii.

Amilaza urinei reprezintd testul screening la
pacientii cu PA, avantajele fiind specificitatea Tnalta
(97%), simplitatea metodei si obtinerea rapida a re-
zultatului final.

Macroamilaza consta din proteine cu masa mo-
leculara mare, continand Ig A, Ig G, Ig M. Se intal-
neste la 0,1% din populatie si 2,7% la pacientii cu PA.
Macroamilazemia determind hiperamilazemia fara
clinica de PA din contul formarii macrocomplexurilor
(amilaza si imunoglobuline), care nu sunt filtrate re-
nal si nu se elimina cu urina [24].

Lipaza se formeaza in celulele acinare ale pan-
creasului, precum si 1n alte organe si tesuturi (ficat,
stomac etc.) [25]. Nivelul lipazei in PA creste pe par-

cursul primelor 4-8 ore de la debutul bolii, atingand
valori maxime peste 24 de ore, cu revenirea la norma
peste 8-14 zile [12]. La fel, lipaza se poate majora si in
caz de insuficienta renald, cauza fiind excretia renald
redusa; in perforatia de intestin, in oreion cu afectarea
concomitentd a pancreasului; in chisturi si pseudo-
chisturi pancreatice; in dereglari de metabolism (di-
abet zaharat, obezitate severa, podagrd); in colecistita
cronicd, infarctul mezenteric, peritonita, afectiuni ale
tesutului osos si muscular. Lipaza poate fi majorata si
in cazurile administrarii preparatelor medicamentoa-
se ca heparina, indometacina, analgeticelor, opioide-
lor si barbituricelor, precum si a preparatelor ce induc
spasmul sfincterului Oddi. Sensibilitatea lipazei seri-
ce constituie 94%, iar specificitatea — 96%.

In Consensul de la Santorini [26] s-a stabilit ca
lipaza serica este mai sensibila si mai specifica decat
amilaza serica. Uneori PA evolueaza fara hiperamila-
zemie, 1n aceste cazuri aprecierea concentratiei lipa-
zei serice fiind mai informativa [12]. Avantajele lipa-
zel serice sunt: majorarea atat in caz de PA alcoolica,
cat si in caz de spitalizare tardiva, dezavantajul fiind
imposibilitatea utilizarii testului dat pentru aprecierea
gravitatii patologiei.

Tripsinogenul imunoreactiv poseda o sensibili-
tate de 97-100% si o specificitate de 83%, cu o va-
loare de pronostic pozitivd in 46-74% cazuri. Dar,
acest indice la fel are valori majore si In cancerul pan-
creatic, diabetul zaharat, insuficienta renala cronica,
hipercalcemie, hipertrigliceridemie, ciroza hepatica,
pancreatita cronica si icterul mecanic. Astfel, tripsi-
nogenul imunoreactiv permite identificarea originei
pancreatice a amilazei serice, fara a facilita stabilirea
diagnosticului de PA cu normoamilazemie sau la cresg-
terea nesemnificativa a acesteia. Metoda de apreciere
a acestui indice este dificila, necesita timp, rezultatul
final fiind stabilit peste 24 de ore [12].

Elastaza reprezinta un ferment proteolitic care se
sintetizeaza 1n pancreas, cu efect specific elastolitic la
nivelul peretelui vascular, fiind responsabil de dez-
voltarea complicatiilor vasculare. Concentratia aces-
tui indice are valori majore in cancerul pancreatic si
pancreatita cronicd. Elastaza poseda o specificitate
redusd, nu coreleaza cu gravitatea bolii si nu are o
valoare de pronostic.

Din cele expuse, reiese ca la momentul actual
izoamilaza, tripsinogenul imunoreactiv, macroamila-
za si elastaza nu pot fi utilizate in examenul de rutina
in calitate de markeri ai PA [27].

Markerii serologici ai pancreatitei acute seve-
re. Unii dintre cei mai accesibili markeri ai gravita-
tii PA severe sunt hematocritul si hemoconcentratia.
Cresterea hematocritului (mai mare de 47%) si redu-
cerea neesentiald a acestuia timp de 24 de ore prezinta
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un factor major de risc in dezvoltarea pancreonecro-
zei. Conform datelor literaturii de specialitate, hemo-
concentratia nu coreleaza cu gravitatea procesului si
cu frecventa cazurilor de deces. Astfel, acesti parame-
tri de laborator nu pot fi utilizati pe deplin ca precur-
sori ai pancreonecrozei si ai letalitatii [28].

Proteina C-reactivd este un ferment proteolitic
dependent de vitamina K, este sintetizat in ficat si
prezent in plasma. Producerea acestuia este stimu-
lata de eliberarea IL 1 si IL 6. Interleikinele 1 si 6
sunt mediatori umorali ai inflamatiei, au efect pirogen
pronuntat, stimuleaza proliferarea B si T limfocitelor
si participd in patogeneza sepsisului. Fiind activata
de trombina, proteina C trece in forma activa care,
la randul sau, stimuleaza fibrinoliza, inhiband invazia
neutrofilelor la nivelul endoteliului si reducand apop-
toza endoteliocitilor. Proteina S este cofactorul pro-
teinei C activate. Deficitul genetic al acestor proteine
sporeste riscul trombozei venoase [29]. La momentul
actual rolul proteinei S si posibilitatea utilizarii aces-
teia ca marker cu valoare de pronostic nu a fost inca
definitiv studiata.

Proteina C-reactiva reprezintd unul dintre pa-
rametrii utilizati pe larg in aprecierea gravitatii PA,
fiind un marker nespecific proinflamator, care atinge
nivelul maxim la a 3-4-a zi de la debutul maladiei.
Aceastd proteind a fost identificata in 86% cazuri de
pancreonecroza confirmata si la tomografia compute-
rizata. Concentratia proteinei C-reactive variaza intre
120 si 210 mg/dl. Definitiv, la Consensusul de la San-
torini, a fost recomandata pentru utilizare concentratia
de 150 mg/dl [26]. Parametrul dat este larg accesibil,
fiind un marker nespecific al pancreatitei acute.

Citochinele reprezinta proteine cu masa molecu-
lara mica, cu un rol esential in reglarea raspunsului
imun inflamator. Efecte metabolice marcate poseda
citochinele IL 1, IL 6, TNFa si gama interferonului
[30]. Cresterea considerabild a concentratiei IL 6 si IL
8 are loc 1n primele 24 de ore de la debutul PA, spe-
cificitatea si sensibilitatea acestor indici constituind
87% si 89% 1n primele zile ale maladiei.

TNFa este un citochin proinflamator, cu un rol
important in patogeneza starilor critice. Este sinteti-
zat preponderent de macrofagi ca raspuns la activita-
tea endotoxinelor sau 1n cazul dezvoltarii ischemiei.
TNFa, la fel, este sintetizat de neutrofile si celulele
acinare. Timpul de Injumatétire a TNFa constituie
14-18 minute, fiind metabolizat in ficat, tractul di-
gestiv si rinichi [29]. Paralel cu efectul proinflamator,
mai influentiaza si asupra hemodinamicii, astfel con-
tribuind la diminuarea functiei contractile a miocar-
dului, a hipotoniei, cat si la hipertrofia ventriculelor
cordului [30]. Beaux si coaut. (1996), au demonstrat,
ca concentratia TNFa difera in functie de severitatea

PA [31]. Cu toate acestea, valoarea indicelui dat ca
marker de pronostic ramane incerta.

Proteina pancreatit asociata (PPA) reprezinta
un marker al fazei acute a PA, fiind secretata de celu-
lele acinare ale pancreasului, concentratia ei coreland
cu severitatea bolii, avand si o valoare de pronostic
pozitiva [32, 33].

Nivelul fosfolipazei A2 si al ribonucleazei, de
asemenea, creste in PA. Fosfolipaza A2 reprezinta fer-
mentul-cheie al metabolismului acidului arahidonic,
in rezultatul caruia se sintetizeaza precursorii prosta-
glandinelor si a leucotrienelor, acestea fiind elemente
esentiale in majoritatea proceselor biologice, inclusiv
in inflamatie [25]. In cercetirile efectuate de Mayer si
coaut. (1998), s-a demonstrat cresterea semnificativa
a nivelului fosfolipazei A2 la pacientii cu pancreone-
croza septicd, in comparatie cu formele aseptice de
necroza [34]. Conform datelor lui Warshaw (1979), a
fost stabilita coreletia dintre nivelul crescut al ribonu-
cleazei si necesitatea tratamentului chirurgical in caz
de pancreonecroza sau abces pancreatic [35].

Procalcitonina este precursorul calcitonineli,
fiind sintetizat de glanda tiroida. Assicot si coaut.
(1993) mentioneaza ca procalcitonina este un mar-
ker nou in PA, fiind asociata cu infectarea focarelor
de necroza [36]. Cresterea concentratiei procalcito-
ninei se constata gi in pancreatitele acute, ca urmare
a efectudrii colangiopancreatografiei retrograde en-
doscopice. Concentratia maxima de procalcitonina
se determina la pacientii cu PA severa, in comparatie
cu formele medii ale PA, in primele 24 de ore de la
debutul maladiei. Peste 24 de ore nivelul acesteia
creste considerabil la bolnavii la care ulterior se va
dezvolta insuficienta poliorganica. Astfel, testul cu
pocalcitonind reprezintd metoda screening in apreci-
erea severitatii PA, cu valoare de pronostic pozitiva
[25].

Carboxipeptidaza B peptid activator (CPA) este
substanta cu masa moleculard de 10.000 Da, care se
elimind din proenzime pancreatice. Concentratia CPA
coreleaza cu severitatea PA, dar indicele dat nu poate
fi utilizat ca test de diagnostic, din cauza ca nivelul lui
nu se determina in formele usoare [25, 29].

Kemppainen si coaut. (2000) au demonstrat ca
concentratia tripsinogenului-2 coreleaza cu gravita-
tea PA, sensibilitatea si specificitatea acestui test fi-
ind, respectiv, 68% si 80% [37].

Complexul tripsin-2-a-antitripsin este markerul
de pronostic al PA, concentratia serica a caruia creste
in primele 12-24 de ore de la aparitia simptomelor
clinice [25].

Markerii raspunsului imun, care mai releva se-
veritatea PA, sunt elastaza polimorfonucleara, anti-
trombinul-III si amiloidul seric. in PA are loc cumu-
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larea neutrofilelor in pancreas cu producerea elastazei
care, la randul sau, distruge componentele matricei
extracelulare. Concentratia elastazei serice creste in
formele severe de PA. Nivelul elastazei neutrofile
creste mai repede, Tn comparatie cu nivelul proteinei
C-reactive.

Amiloidul A seric reprezintda markerul nespecific
in faza acutd a inflamatiei, cu o sensibilitatea si speci-
ficitate respectiv de 67% si 70%. Conform datelor lui
Mayer si coaut. (2002), acest indice reflecta veridic
gravitatea PA [38]. Metoda determinarii amiloidului
A seric este dificila, costiitoare §i necesita timp.

Actualmente se efectueaza studii privind cerce-
tarea valorii ADN-ului liber circulant in PA si posi-
bilitatea utilizarii acestui indice in calitate de marker
al pronosticului PA. Concentratia ADN-ului liber, de-
terminat 1n serul pacientilor cu PA in primele 4 zile
de spitalizare, ramane la valori inalte, indeosebi in
formele severe de PA [39]. Originea ADN-ului liber
circulant la bolnavii cu patologie acutd nu a fost pe
deplin cercetata, mai ales in PA severa, cand are loc
necroza parenchimului pancreatic, asociata cu infla-
matia considerabila si alterarea ulterioard a pancre-
asului [40, 41]. Dinamica ADN-ului liber circulant
la bolnavii cu patologie acuta, inclusiv PA, nu este
apreciata definitiv, cauza fiind focarele de necroza
tisulara si apoptoza celulara, care posibil constituie
sursa primara al acestuia [42, 43]. Actualmente exista
o corelatie Intre scorul Baltazar si concentratia ADN-
ului liber circulant. Astfel, la pacientii cu forme ugoare
de PA, la care se constata focare de necroza limitate,
concentratia ADN-ului liber circulant nu este ridicata
esential [39]. Pana in prezent a fost efectuat un singur
studiu randomizat privind concentratia ADN-ului li-
ber in caz de PA. Conform datelor lui Bagul (2006),
actualmente nu este relevata diferenta semnificativa
dintre nivelul ADN-ului liber la pacientii cu forme
usoare, in comparatie cu formele severe de PA [44].
Gornik I., (2009) mentioneaza cd nivelul crescut al
ADN-ului liber circulant poate fi determinat in decur-
sul primelor 5 zile, indeosebi 1In prima zi de boala.
Studiile ulterioare privind ADN liber la bolnavii cu
PA vor aprecia valoarea clinica a acestui indice ca po-
tential marker in pronosticul maladiei [39].

Amilaza urinei reprezintd testul screening in
examinarea pacientilor cu suspectie la PA. Avantajele
metodei date constau in specificitatea inalta, accesi-
bilitatea, simplitatea i obtinerea rapida a rezultatului
[45]. Treacy si coaut. (2001) au raportat ca sensibili-
tatea si specificitatea amilazei urinare in primele 24
de ore constituie, respectiv, 62% si 97% [46]. Ma-
surarea nivelului amilazei urinei poate fi importanta
la pacientii cu macroamilazemie, hiperlipidemie si in
cazul adresarei tardive. Frecvent concentratia amila-

zel urinare se normalizeaza mai tarziu, Tn comparatie
cu concentratia ei in sange [47].

In anul 1990, Gudgeon si coaut. au demonstrat
cresterea nivelului tripsinogenului peptid activator
(trysinogen activation peptide) in urind, ceea ce co-
releazad cu severitatea accesului de pancreatita [48].
La 30% de pacienti acest indice in sedimentul urinei
nu se apreciaza. A fost demonstratd valoarea de pro-
nostic pozitiva a tripsinogenului peptid activator dupa
24 de ore de la debutul bolii, sensibilitatea si specifi-
citatea fiind, respectiv, de 68% si 74% [25, 49]. La
compararea nivelului tripsinogenului peptid activator
cu nivelul seric al proteinei C-reactive s-a stabilit ca
concentratia tripsinogenului peptid activator difera
considerabil, in functie de gravitatea PA dupa 24-48
ore de la debutul bolii, in timp ce nivelul proteinei C-
reactive creste in primele 48 de ore, dar nu in primele
24. Astfel, tripsinogenul peptid activator este unicul
marker care in primele 24 de ore apreciaza severita-
tea pancreatitei acute.

Una dintre cele mai frecvente complicatii ale PA
este peritonita pancreatogena, cu acumularea exuda-
tului in cavitatea peritoneald, cu o frecventa de 60%
cazuri [50]. Majoritatea studiilor clinice randomizate
au demonstrat ca exudatul peritoneal contine o can-
titate semnificativa de fermenti proteolitici si lipoli-
tici, substante vasoactive si mediatori proinflamatori.
De asemenea, a fost demonstrata prezenta corelatiei
dintre concentratia serica si cea peritoneala a amila-
zei, lipazei si lactatdehidrogenazei [51]. McMahon
si coaut. (1980) mentioneaza cd volumul si culoarea
lichidului peritoneal reprezinta indicatorii de baza ai
gravitatii puseelor de PA [52].

Severitatea PA se stabileste la prezenta unuia sau
a mai multor factori: cantitatea de 20 ml si mai mult
de exudat peritoneal, culoarea inchisd a exudatului,
precum si persistenta culorii Intunecate a exudatului
peritoneal dupa efectuarea lavajului in volum de 11
cu solutie fiziologica. Lavajul peritoneal de diagnos-
tic este o metoda invaziva, utilizarea careia nu poa-
te fi justificata in urmatoarele situatii: la pacientii cu
formele usoare de PA, la bolnavii cu laparotomie in
anamneza si la cei cu obezitate si coagulopatii [12].

Ca markeri in pronosticul PA mai pot fi calciul,
creatinina, glucoza, ei fiind parametri dependenti de
timp si foarte variabili, care pot fi apreciati in primele
6, 24 si 48 de ore de la internare, evolutia acestor pa-
rametri are valoare de pronostic [53].

In concluzie, se poate constata ci la etapa actu-
ala a chirurgiei abdominale nu exista un marker unic
pentru diagnosticarea si aprecierea gravitatii pancre-
atitei acute, ce ar putea fi considerat un standard de
aur. Pentru diagnosticul PA actualmente se folosesc
amilaza si lipaza. Utilizarea altor teste, ca izoamilaza,
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macroamilaza, tripsinogenul imunoreactiv, elastaza
polimorfonucleara, amiloidul seric raméane a fi studi-
ata.

Bibliografie

1. Mycaes I X., Xapnac C.C., Jlekun B.B., Eropos
AB. Ocmpuiit nankpeamum. 13-o “Pycckuii Bpau”, 20006,
60 c.

2. boopos O.E., Mengens H.A., Urnmaros M.H.
Deontoyus neuedHol MakmuKu npu 0Cmpom nanKkpeamume.
ApXUB KIMHWYECKOW U AKCHEPUMEHTAIBHON MEIUINHEL
2007; 16(1):15-19.

3. Badea R. Ultrasonography of Acute Pancreatitis
—an Essay in Images. Rom. J. Gastroenterol., 2005; 14(1):
83-89.

4. Hjalmarsson C., Stenflo J., Borgstrom A. Activa-
ted protein C-Protein C inhibitor complex, activation pep-
tide of carboxypeptidase B and C- Reactive Protein as pre-
dictors of severe acute pancreatitis. Pancreatology, 2009;
9(5):700-707.

5. Talukdar R., Vege SS. Recent developments in
acute pancreatitis. Clin Gastroenterol and Hepatol., 2009;
7(115):53-59.

6. Glazer G., Mann D.V. United Kindom guideli-
nes for the management of acute pancreatitis. Gut., 1998;
42(suppl. 2):1S-13S.

7. Jonson C.H., Imrie C.W. Pancreatic Diseases.
Springer, 1999; 1: 253.

8. Gotzinger P., Wamser P., Exner R. et al. Surgical
treatment of severe acute pancreatitis: timing of operati-
on is crucial for survival. Surg. Infect. (Larchmt)., 2003;
4(2):205-211.

9. Mifkovic A., Skultety J., Pindac D., Pechan J.
Specific aspects of acute pancreatitis. Bratisl. Lek. Listy.,
2009; 110(9): 544-552.

10. Sandberg A.A., Borgstrom A. Early prediction of
severity in acute pancreatitis. Is this possible? JOP, 2002;
3(5):116-125.

11. Besselink M.G., Santvoort H.C., Witteman
B.J., Gooszen HG. Management of severe acute pancre-
atitis. it is all about timing. Curr. Opin. Crit. Care., 2007;
13(2):200-206.

12. Yadav D., Agarwal N., and Pitchumoni C.S. 4
critical evaluation of laboratory tests in acute pancreatitis.
Am. J. Gastroenterol., 2002; 97(6):1309-1316.

13. Matull W.R., Pereira S.P. Biochemical markers of
acute pancreatitis. J. Clin. Pathol., 2006; 59(4):340-344.

14. Clavien P.A., Robert J., Meyer P, et al. Acute
pancreatitis and normoamylasemia. Not an uncommon
combination. Ann. Surg., 1989; 210(5):614-20.

15. Ventrucci M., Pezzilli A., Naldoni P., et al. Preva-
lence of normal serum amylase levels in patients with acu-
te alcoholic pancreatitis. Dig. Dis. Sci., 1983; 28(10):865-
869.

16. Toskes P.P. Hyperlipidemic pancreatitis. Gastro-
enterol Clin. North. Am., 1990; 19(4):783-791.

17. Spechler S.J., Dalton J.W., Robbins A.H., et al.

Prevalence of normal serum amylase levels in patients
with acute alcoholic pancreatitis. Dig. Dis. Sci., 1983;
28(10):865-869.

18. Webber J., Fromm D. Assessment, diagnosis, and
initial treatment. In: Howard J., Idezuki Y., Thse I., Prinz R,
eds. Surgical diseases of the pancreas, 3 ed. Baltimore:
Williams and Wilkins 1998:207-27.

19. Berk J.E., Fridhandler L., Webb S.F. Does hype-
ramylasemia in the drunken alcoholic signify pancreatitis?
Am. J. Gastroenterol., 1979; 71(6):557-562.

20. Clavien P.A., Burgan S., Moossa A.R. Serum en-
zymes and the other laboratory tests in acute pancreatitis.
Br. J. Surg., 1989; 76 (12):1234-1243.

21. Warshaw A.L., Hawboldt M.M. Puzzling persis-
tent hypramylasemia, probably neither pancreatic nor pa-
thologic. Am. J. Surg., 1988; 155(3):453-456.

22. Gullo L. Day-to-day variations of serum pancre-
atic enzymes in benign pancreatic hyperenzymemia. Clin
Gastroenterol and Hepatol., 2007; 5(1):70-74.

23. Banks P.A. Practice guidelines in acute pancrea-
titis. Am. J. Gastroenterol., 1997; 92(3):377-386.

24. Mitchell S., Cappell MD., PhD. Acute pancreati-
tis: etiology, clinical presentation, diagnosis, and therapy.
Med. Clin. North. Am., 2008; 92(4):889-923.

25. Lempinen T. Trypsin-related markers in the se-
verity assessment of acute pancreatitis. A clinical study.
Academic dissertation, 2004, 56 p.

26. Pongprasobchai S., MD. Review Article. Acute
pancreatitis: evidence base management. Thai J. Gastro-
enterol., 2004; 5(2):111-122.

27. Chari S.T., Vege S.S. Clinical manifestations
and diagnosis of acute pancreatitis. UpToDate, 2002;
225(1):159-164.

28. Papachristou G.L., MD, Whitcomb D.C., MD,
PhD. Predictors of severity and necrosis in acute pancre-
atitis. Gastroenterol Clin. North. Am., 2004; 33(4):871-
890.

29. Lindstrom O. Inflammatory and coagulation
disturbances in acute pancreatitis. Academic dissertation
2010, 104 p.

30. Moposz B.B., Jlykau B.H., Illudpman E.M.,
Homrmx B.T., SlxoBneBa W.MU. Cencuc. Kiunurxo-
namogu3suonrocuyeckie acnekmvl UHMEeHCUBHOU Mepanuu.
W3-Bo “UnrenTex”, 2004, 291c.

31. Beaux A.C., Goldie A.S., Ross J.A., et al. Se-
rum concentration of inflammatory mediators related to
organ failure with acute pancreatitis. Br. J. Surg., 1996;
83(3):349-353.

32. Kein V., lovanna J.L., Dagorn J.C. The acute
phase reaction of the exocrine pancreas: Gene expression
and synthesis of pancreatitis-associated protein. Digesti-
on, 1994; 55(2):65-72.

33. Tovanna J.L., Kein V., Nordback 1., et all. Serum
levels of pancreatitis-associated protein as indicators of
the course of acute pancreatitis. Gastroenterology, 1994;
106(3):728-34.

34. Mayer J., Rau B., Grewe M., et al. Secretory pho-
spholipase A2 in patients with infected pancreatic necrosis
in acute pancreatitis. Pancreas, 1998; 17(3):272-277.



76

Buletinul ASM

35. Warshaw A.L., Lee K.N. Serum ribonuclease ele-
vation and pancreatic necrosis in acute pancreatitis. Sur-
gery, 1979; 86(2):227-234.

36. Assicot M., Gendrel 1., Raymond J., Guilba-
ud J., Bohuon C. High serum procalcitonin concentrati-
ons in patients with sepsis and infection. Lancet, 1993;
341(8844):515-518.

37. Kemppainen E., Hietaranta A., Puolakkainen P.,
Hedstrom J., Haapiainen R., Stenman U.H. Time course
profile of serum trypsinogen-2 and trypsin-2-o-antitrypsin
in patients with acute pancreatitis. Scand. J. Gastroente-
rol., 2000; 35(1):1216-1220.

38. Mayer J.M., Raraty M., Slavin J., et al. Serum
amyloid A is a better early predictor of severity than C-
reactive protein in acute pancreatitis. Br. J. Surg., 2002;
89(2):163-171.

39. Gornik I., Wagner J., Gasparovic V., Lauc G., Gor-
nik O. Free serum DNA is an early predictor of severity in
acute pancreatitis. Clin. Biochem., 2009; 42(2):38-43.

40. Klar E., Endlich B., Messmer K. Microcirculati-
on of the pancreas. A quantitative study of physiology and
changes in pancreatitis. Int. J. Microcirc. Clin. Exp., 1990;
9(1):85-101.

41. Klar E., Messmer K., Warshaw AL., Herfurth C.
Pancreatic ischaemia in experimental acute pancreatitis:
mechanism, significance and therapy. Br. J. Surg., 1990;
77(11):1205-1210.

42. Gormally E., Caboux E., Vineis P., Hainaut P.
Circulating free DNA in plasma or serum as biomarker of
carcinogenesis: practical aspects and biological signifi-
cance. Mutat. Res., 2007; 635(2-3):105-117.

43. Tong YK., Lo Y.M. Diagnostic developments
involving cell-free circulating nucleic acid. Clin. Chim.
Acta., 2006; 363(1-2):187-196.

44. Bagul A., Pushpakom S., Boylan J., Newman W.,
Siriwardena AK. Quantative analysis of plasma DNA in
severe acute pancreatitis. JOP., 2006; 7(6):602-607.

45. Kylanpaa-Back M.L., Kemppainen E., Puolak-
kainen P., et al. Reliable screening for acute pancreatitis
with rapid urine trypsinogen-2 test strip. Br. J. Surg., 2000;
87(1):49-52.

46. Treacy J., Williams A., Bais R., et al. Evalution of
amylase and lipase in the diagnosis of acute pancreatitis.
ANZ]J. Surg., 2001; 71:577-582.

47. Al-Bahrani A.Z., Ammori B.J. Clinical labora-
tory assessment of acute pancreatitis. Clin. Chim. Acta.,
2005; 362(1-2):26-48.

48. Gudgeon AM., Health DL., et al. Trypsinogen ac-
tivation peptides assay in the early prediction of severity of
acute pancreatitis. Lancet, 1990; 335(1):4-8.

49. Saez].,Martinez J., Trigo C., Company L., Lave-
da R. Clinical value of rapid urine trypsinogen-2 test strip,
urinary trypsinogen activation peptide, and serum and
urinary activation peptide of carboxypeptidase B in acute
pancreatitis. World J. Gastroenterol., 2005; 11(46):7261-
7265.

50. Dugernier T., Laterre P.F., Reynaert M.S. Ascites
fluid in severe acute pancreatitis: From pathophysiology to
therapy. Acta Gastroenterol Belg., 2000; 63(3):264-268.

51. Frossard J.L., Robert J., Soravia C., Mensi N.,
Maghin A., Hadengue A., Rohner A., Morel P. Early pre-
diction in acute pancreatitis: the contribution of amylase
and lipase levels in peritoneal fluid. JOP, 2000; 1(2):36-
45.

52. McMahon M.J., Playforth M.J., Pickford L.R.
A comparative study of methods for the prediction of se-
verity of attacks of acute pancreatitis. Br. J. Surg., 1980;
67(1):22-25.

53. Wu B.U,, Johannes R.S., Sun X., Conwell D.L.,
Banks P.A. Early changes in blood urea nitrogen predict
mortality in acute pancreatitis. Gastroenterology, 2009;
137(1):129-135.

Rezumat

Pancreatita acuta este o patologie acutd inflamatorie a
pancreasului, cu implicarea in proces a tesutului pancreatic
si parapancreatic §i cu afectarea altor organe si sisteme.
PA ocupa locul 3 in patologia gastrointestinala si rimane o
problema complicata a chirurgiei contemporane. Incidenta
patologiei date este de la 5 pana la 50 de cazuri la 100.000
de populatie. Testul ideal de laborator in evaluarea paci-
entului cu PA trebuie sa fie orientat spre stabilirea certa a
diagnosticului, aprecierea timpurie a severitatii pancreati-
tei acute si identificarea etiologiei. Actualmente nu exista
un test de laborator care ar putea fi considerat ,,standard
de aur” pentru diagnosticarea si aprecierea gravitatii PA.
La moment cele mai importante teste in acest sens raman
amilaza si lipaza. Utilizarea altor teste la pacientii cu pan-
creatitd acutd urmeaza sa fie studiata.

Summary

Acute pancreatitis is an acute inflammatory
disorder of the pancreas that involves the pancreas and
peripancreatic tissues but it can sometimes affect other
organ systems. Acute pancreatitis is the third most common
gastrointestinal diagnosis. This pathology was and still
remains a complicated problem in the modern surgery. The
incedence of acute pancreatitis per 100.000 people ranges
from 5 to 50 cases per year. An ideal laboratory test in the
evaluation of patient with acute pancreatitis should, in
addition to accurately establishining the diagnosis, provide
early assessment of its severity and identify the etiology.
Presently there is no biochemical test that can be considered
the ” gold standart” for the diagnosis and assessment of
severity of acute pancreatitis. Amylase and lipase remain
important tests in the diagnosis of this pathology. The use
of other tests has no clear role in the evalution of patients
with acute pancreatitis.

Pesome

Octpble BOCHAJINTENbHBIC  3a00J€BaHUA  IOMXKE-
JIyIOYHOH JKEJNe3bl COINPOBOXKIAIOTCS BOBJICUCHHEM B
MIPOILIECC TKAHH IOJPKEITY/IOYHON JKeJe3bl, MapanaHKpea-
TUYECKUX TKaHEH M YacTo 3aTparuBaioT JAPYTHE OPraHbI
n cucteMbl. OCTpBIN MAHKPEATUT 3aHUMACT 3-€ MECTO B
MIaTOJIOTHUH  JKEITY/IOYHO-KUIIEYHOTO TPaKTa, W CETORHS
OCTaBasiCh CIIOXHOM nmpobneMoii xupyprun. IlpuBonsrcs
JMaHHBIe 3a0oneBaeMocTi OT 5 1o 50 cmygaeB Ha 100.000
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Hacenenust. OnTuManbHbIE na60paT0pHHe TCCThI IJIA
OLEHKHU TIMallMEHTOB C OCTPBIM ITaHKPECATUTOM  ITOJDK-
HBI CIIOCOOCTBOBAaTh YCTaHOBJICHUIO TOYHOI'O AWAar”Hosa,
paHHCﬁ OLCHKE U OIPEACIICHUA 3TUOJIOTUN W TAKECTH
ITaTOJIOTMICCKOTO ITpoI1ecca. B HaCTOAMIEEC BPEMS HE Cy-
HICCTBYET Ha60paT0pHBIX TECTOB, KOTOPbIC MOT'YT pacCcMa-
TPUBATBCA KaK «30JI0TOM CcTanaap™ AJise JUAarHOCTUKU U
OLEHKH TSHKECTHU OCTPOTrO IMaHKpEaTuTa. Hawnbonee un-
(i)OpMaTI/IBHLIMI/I OCTaIOTCS aMMJIa3bl U JIunasel. Mcmoib-
30BaHUC HOBBLIX TCCTOB Y OOJIBHBIX C OCTPBIM ITAHKPEATU-
TOM HAXOAUTCHA B CTaAWHU U3YUCHUS.
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Actualitatea temei. Ischemia mezenterica acuta
(IMA) este una dintre cele mai amenintatoare situatii
de urgenta la pacientii varstnici cu patologie abdomi-
nala si aceasta entitate inca nu a pierdut caracterul sau
sinistru — in pofida progresului medicinei, mai este
asociata cu o ratd a mortalitatii mai mult de 70% [1-
7]. Mai mult ca atat, ischemia mezenterica acuta este
adesea subestimata si nerecunoscuta ca un motiv de
rutind pentru abdomen acut de zi cu zi, in literatu-
ra de specialitate aceasta patologie reprezintand doar
aproximativ 1% din toate cazurile de abdomen acut
[3, 6]. Cu toate acestea, In unele domenii de medicina
acest procent poate fi semnificativ mai mare, odata cu
cresterea duratei medii de viata si a prevalentei (inci-
dentei) bolilor cardiovasculare in tarile de Vest ische-
mia mezenterica acutd devine din ce in ce mai frec-
venta [3, 4, 6]. Asadar, IMA este responsabila pentru
aproximativ 5% din decesele anuale in Statele Unite
ale Americii $i, ca rezultat, omoara mai multi oameni
decat cancerul de colon [3, 4, 6].

Majoritatea autorilor disting doud forme de is-
chemie mezenteriald acuta: ocluziva si nonocluziva
[6, 8, 9]. La baza primei forme std embolia arterei

superiore mezenterice (pana la 50% din toate tulbura-
rile acute de circulatie mezentericd) sau tromboza ei
(25%). Cea nonocluziva reprezintd aproximativ 20%
din formele insuficientei arteriale acute ale intestinu-
lui, apare la pacientii cu tare asociate grave pe funda-
lul hipotensiunii de sistem, hipovolemiei, insuficien-
tei cardiace severe sau vazoconstrictiei [6, 8-14]. Re-
stul 5% sunt legate cu tromboza venoasa mezenterica,
tactica de tratament a careia difera semnificativ de cea
pentru insuficienta arteriald acuta a intestinului [6, 8,
15-18].

Conform Weisner [6], frecventa formei nono-
cluzive este in crestere 1n fiecare an, din cauza ma-
jorarii duratei medii de viata in tarile occidentale si
monitorizarii mai bune a pacientilor care au nevoie
de tratament intensiv. Cu toate acestea, in pofida pro-
greselor semnificative privind tratamentul bolnavilor
cu corectia timpurie a tulburarilor hemodinamice si
electrolitice, utilizarii profilactice de antibiotice, tra-
tamentului chirurgical, nu este inca posibil sa se redu-
ca semnificativ mortalitatea in aceasta patologie [0,
7]. Prognosticul bolii depinde de cauza, severitatea si
gradul de dereglare a circulatiei intestinale, precum
si de prezenta complicatiilor. Insa factorii principali
de prognostic al bolii sunt diagnosticul timpuriu si
initierea 1n timp util a tratamentului [6].

Caracteristicile clinice sunt, de obicei, nespeci-
fice, cum ar fi dureri abdominale, greatd, voma, sau
chiar diaree [19]. Din cauza tabloului clinic sters de
IMA i lipsei simptomelor patognomonice in primele
ore de la debutul bolii, aceasta patologie decurge sub
masca altor boli si diagnosticul corect pana la opera-
tie se stabiliste doar in 18-45% cazuri [6, 8]. Acest
fapt dicteaza necesitatea de a perfectiona diagnosticul
timpuriu (pana la dezvoltarea necrozei intestinului si
a peritonitei) al IMA, ceea ce ar permite imbunatati-
rea semnificativa a rezultatelor tratamentului pentru
acesta categorie de pacienti [6, 8, 20, 21].

Rolul principal in diagnosticarea timpurie a is-
chemiei mezenterice acute apartine metodelor instru-
mentale. Cu toate acestea, examindrile traditionale,
cum ar fi ecografia abdominala si radiografia simpla a
cavitatii abdominale, nu permit stabilirea in mod de-
finitiv a diagnosticului [6, 8]. Conform multor autori
[9, 21], ecografia la majoritatea pacientilor identifica
doar hiperpneumatoza intestinului, prezenta cantitatii
mari de lichid 1n stomac, ingrosarea peretelui intesti-
nal, peristaltismul diminuat si lichid liber in cavitatea
abdominala.

Radiografia simpla a cavitatii abdominale, de
asemenea, nu oferd nici o imagine patognomonica
clara, desi unii autori raporteaza despre o valoare spe-
cifica a acestei cercetari [8, 9, 22, 23]. La pacientii cu
infarct intestinal sunt identificate o serie de simptome



