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v Eu si generatia mea am fost educati in frica de Dumnezeu §i peritonita

Wegner,1876

PERITONITA ACUTA
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DEFINITII

Peritonita = inflamatia peritoneului in intregime (peritonita
generalizata sau difuza) sau numai a unei parfi a peritoneului (peritonita
localizatéd sau abces intraperitoneal), putand fi cauzata de diferiti agenti
etiologici: agenti infectiosi (bacterii, fungi), agenti chimici (suc gastric, etc.),
agenti traumatici, prezenta de corpi straini.

bacteriemie = prezenta de bacterii in culturile sanguine fara semne sistemice de infectie

septicemie = prezenta bacteriilor in culturile sangvine (punct de plecare intr-un focar
infectios) + semne de infectie sistemica

sepsis = infectie sistemica (cu origine intr-un focar septic) fara culturi sangvine pozitive

soc septic = sepsis insotit fie de debit cardiac (DC) crescut si rezistenta vasculara sistemica
scazuta (faza hiperdinamica), fie de DC scazut (faza hipodinamica)

sindrom septic = tablou clinic de sepsis fara evidentierea unui focar septic si fara izolare de
bacterii din curentul sangvin; justifica denumirea de ,sindrom de raspuns inflamator sistemic”
(SIRS = systemic inflammatory response syndrome), cum este cazul peritonitei tertiare;

insuficienta de organ = disfunctie secventiala a diferitelor organe (ordinea obisnuita de
instalare: plaman, rinichi, inima, tract intestinal)



Peritonita - inflamatia acutd a peritoneului (visceral si parietal) -
una dintre complicatile severe ce pot surveni in variante
etiopatogenetice diverse si pot prezenta numeroase forme anatomo-
clinice si evolutive caracteristice  prin dezechilibrul major al
sistemelor homeostatice importante si organelor interne.

Frecventa -

Letaliatea peritonitelor primare: -
Letaliatea peritonitelor secundare difuze: -

Letaliatea peritonitelor postoperatorie: -



Eliminarea focarului de infectie, suprimarea §i controlul
sursei de contaminare bacteriana.

Reducerea contaminarii existente in timpul interventiei,
cunoscuta sub termenul ,,toaleta,, sau ,,asanare”
peritoneala.

Tratamentul infectiei reziduale §i preventia infectiei
recurente.

Kirschner (1926)



Perioadele istorice

oI - perioada tratamentului conservativ care a durat
pana la anii 70 a sec XIX;

oII - perioada de aprobare a tratamentului chirurgical
in peritonite - pana la anii 40 a sec. XX;

oIII - perioada de aplicare pe larg a antibioticelor in
tratamentul peritonitelor - pana anii 60 a sec. XX;

oIV - perioada de studiu aprofundat al fiziologiei
patologice a peritonitelor si determinarea principiilor
terapiei patogenetice complexe.



ANATOMIA CAVITATII PERITONEALE

Cavitatea peritoneala = ,marea cavitate” si ,,mica cavitate”, ce comunica prin foramen epiploicum
(orificiul lui Winslow).

Regiunile anatomice care reprezinta potentiale localizari ale acumularilor lichidiene ce duc la formare de abcese:

- spatiul subhepatic: delimitat de suprafata inferioara a ficatului, mezocolonul transvers, duodenul Il si lig.
hepatoduodenal, peretele abdominal; posterior se deschide in recesul Rex-Morrison (hepatorenal) — sediu de
acumulari lichidiene mai ales in clinostatism

- spatiul subfrenic drept: delimitat de diafragm, ficat, lig. falciform, lig. triunghiular drept si lig. coronar al ficatului

- spatiul subfrenic stang: delimitat de diafragm, lig.falciform si lig.triunghiular, splina, si lobul stang hepatic, pe care
il ocoleste, insinuandu-se intre splina si rinichi): prezinta o componenta subhepatica limitata superior si anterior de
suprafata inferioara a lobului stang hepatic, iar posterior de peretele anterior gastric si lig.gastrohepatic (omentul mic)

- spatiile paracolice (firide parietocolice): delimitate intre peretele abdominal si colonul coalescent drept sau stang:
spatiul stang prezinta comunicare limitata, atat superior cu spatiul subfrenic (prin lig.frenocolic), cat si inferior cu
cavitatea pelvina (prin interpunerea colonului sigmoid); in schimb, comunicarea spatiului drept cu spatiile subhepatic
si subfrenic drept, ca si cu cavitatea pelvina, este nestanjenita

- bursa omentala (,mica cavitate peritoneala”): delimitata de stomac si lig.gastrohepatic, mezocolonul transvers,
pancreas, se intinde superior pana inapoia lobului caudat hepatic; desi comunica liber cu marea cavitate peritoneala
prin intermediul orificiului Winslow, infectiile acesteia nu obisnuiesc sa se extinda la nivelul bursei omentale (ea este
interesata indeosebi in cazul afectiunilor gastrice sau pancreatice)

- cavitatea pelvina (regiunea cel mai frecvent interesata de procesele inflamatorii peritoneale in caz de ortostatism si
semiclinostatism - pozitie sezanda): delimitata de vezica urinara (VU) si peretele abdominal, rect, peretele pelvin osos
si retroperitoneu, este subimpartita la femeie intr-un compartiment uterovezical (anterior) si un compartiment
rectouterin (posterior); spatiul situat anterior de rect reprezinta localizarea cea mai frecventa a abceselor pelvine;
vecinatatea acestor leziuni cu rectul si vagina permit diagnosticul rapid prin palpare digitala (tact rectal, tact vaginal),
ca si rezolvarea lor prin drenaj.



FIZIOLOGIA PERITONEULUI

m Peritoneul acopera suprafata interna a peretelui abdominal, suprafetele
diafragmatica, retroperitoneala si pelvina (peritoneul parietal), ca si
suprafata organelor intra-abdominale (peritoneul visceral)

m Are un singur strat de celule mezoteliale situate pe o membrana bazala
sustinuta de un tesut conjunctiv foarte vascularizat

m Cavitate inchisa la barbat, peritoneul se continua la femei cu mucoasa
tubelor ovariene (comunicare cu exteriorul).

s Suprafata peritoneala = 1,8 m2 la adult

m Explica acumularile lichidiene din peritonita difuza (ingrosarea peritoneala
cu 1 mm duce la sechestrari lichidiene de 18 litri)

m continutul fluid fiziologic = 50 ml, structura asemanatoare limfei

s fluidul peritoneal = resorbit prin limfaticele suprafetei peritoneale parietale
si limfatice diafragmatice specializate: stome reprezentate de jonctiuni
intercelulare cu diametrul fiziologic de 4-12 ym, care in prezenta inflamatiei
se dilata determinand cresterea clearance-ului diafragmatic al particulelor
peritoneale — rol esential in manifestarile sistemice si consecintele profund
negative ale peritonitei) ce se numesc lacune diafragmatice

m Al doilea mecanism de clearance = fagocitoza realizata de macrofagele
peritoneale

s clearance-ul diafragmatic indeparteaza "2 din posibilul inocul bacterian, iar
macrofagele inca 1/3



FIZIOPATOLOGIA PERITONEULUI

s Injuria mezoteliala = afectarea capacitatii normale
fibrinolitice ce duce la constituirea de depozite de fibrina
ce au rolul de a izola agentul agresiv

consecinta e reprezentata de

- constituirea de aderente intre ansele intestinale,
omentul mare si peritoneul parietal

- generarea de conditii improprii accesului factorilor
fagocitari la nivelul agentului patogen

m reprezinta fundamentul constituirii abceselor
intraperitoneale .

= In caz inlaturare rapida a factorului cauzal primar si
anulare a efectelor patogene secundare , se produce
rapid vindecarea peritoneala: indiferent de dimensiunile
leziunii peritoneale, la 3 zile de la injurie ea este
acoperita de celule conjunctive care la 5 zile au aspectul
mezoteliului normal



FIZIOPATOLOGIA PERITONEULUI

Cand mecanismele de clearance sunt depasite, se instaleaza raspunsul
inflamator

Obiectivul raspunsului peritoneal local la infectie consta in indepartarea
sau izolarea microorganismelor din cavitatea peritoneala

m verigi patogenice : hiperemie, influx fluid, aflux de celule fagocitare si
depunere de fibrina

= Peritonita poate fi initiata de orice stimul nociv ce produce injurie
mezoteliala sau a celulelor endoteliale:

endotoxinele bacteriilor gram- si  exoenzimele sau polizaharidele
capsulare ale bacterilor gram+ sau anaerobe (responsabile de
mecanismul direct prin care infectia bacteriana genereaza raspunsul
local si sistemic)

febra, hipotensiunea, leucocitoza, agregarea plachetara si socul din
orice peritonita bacteriana sau fungica sunt explicate de interventia unor
mecanisme indirecte reprezentate de citokine: TNF si IL1

factori iritanti noninfectiosi (suc gastric, suc pancreatic, saruri biliare,
urina, meconiu, sange): reprezinta cauze ale peritonitei sterile (chimice),
probabil prin lezare directa mezoteliala sau activare directa a sistemului
complement



FIZIOPATOLOGIA PERITONEULUI

s Rezultatele reactiei inflamatorii sunt reprezentate inifial de crester
fluxului sangvin local si influxul masiv lichidian (descarcari masive
histamina si bradikinina, PG E2a si LT C4) ce pot duce la acumul
intraperitoneale mai mari de 10 litri

= initial cu caractere de transsudat, fluidul peritoneal devine exsut
(continut proteic crescut: imunoglobuline, factori alexinici, factori
coagularii, autacoide si citokine)

m schimburile masive de la nivelul spatiului Il si pierderea de protei
plasmatice in peritoneu poate duce la instalarea socului hipovolemic

m se adauga efectul vasodilatator al endotoxinelor care blochea
raspunsul obisnuit vasoconstrictor al organismului la agresiun
hipovolemica, ceea ce explica caracterele inifiale ale socului septic
socul initial hiperdinamic, ,cald”, este urmat insa destul de repede
epuizarea cordului, cu intrare in faza a doua, terminala, de s
hipodinamic.



FIZIOPATOLOGIA PERITONEULUI

Rasunetul sistemic:
Functia cardio-circulatorie:

Hipovolemie, rezistenta vasculara scazuta, debit vascular crescut, urmate de
hipotensiune, diminuarea fluxului urinar (cu oligurie)

Functia pulmonara

e afectata precoce, secundar distensiei abdominale (cu tulburare de dinamica
diafragmatica) si alterarii raportului ventilatie-perfuzie (atelectazie bazala, shunt
intrapulmonar, permeabilitate vasculara pulmonara crescuta)

Se manifesta prin:
Hiperventilatie, alcaloza respiratorie, hipoxemie (PaO2 < 60 mmHg)

agravarea edemului pulmonar si a colapsului alveolar duce la constituirea
sindromului de detresa respiratorie al adultului (ARDS = ,,adult respiratory distress
syndrome”)

Afectarea metabolica
Depletia precoce a glicogenului hepatic duce la hipercatabolism proteic muscular

Hipoxia tisulara se insoteste de acidoza metabolica (contribuie la decompensarea
fibrei miocardice)

Tulburarile echilibrului fluido-coagulant (tromboze prin secrefie crescuta de
tromboplastina de catre celulele lezate, CID)

Tulburarile functiei renale (IRA)

Punctul final = insuficientei multiple de organ (MSOF = ,multiple systemic organ
failure”) (MODS = ,,multiple organ dysfunction syndrome”)



FIZIOPATOLOGIA PERITONEULUI

Inflamatia si infecfia peritoneala sunt influentate de
urmatorii factori patogeni:

- factori principali:

virulenta bacteriana (maxima in caz de bacterii coliforme aerobe,

Bacteroides fragilis, enterococi, streptococi anaerobi si aerobi,
Clostridii)

s dimensiunea inoculului bacterian
= sinergismul bacterian (infectiile polimicrobiene, reprezentate mai

ales de combinatii de specii aerobe si anaerobe, se insotesc de
letalitate semnificativ mai mare);

- factori adjuvanti:

componente ale sangelui (hemoglobina, fier = bun mediu de cultura)
depozitele de fibrina

trombocitele (blocheaza clearance-ul diafragmatic)

tesutul necrotic (inactivare a neutrofilelor, depletie de complement)

volumul mare al fluidului intraperitoneal (dilutie a opsoninelor si
dilutie bacteriana cu diminuare a fagocitozei)

substante cu origine in tractul gastrointestinal (suc gastric, suc
pancreatic, urina, meconiu, saruri biliare)

materiale straine (sulfat de bariu, talc, celuloza, produse colagenice

nraliirvratn)
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Invazie bacteriani

Degajarea de endotoxine si

Compensare, epuizare, sindromului
general de adaptare

Degradare tisulara

Mediatorii procesului inflamator,

alecrein —chinina - bradichinina

Aminele biogene (histamin, adrenalin, serotonin, noradrenalin)
Sistemul complementului

ipidele i derivatji lor(prostoglandinele, tromboxan,leucotriene)
Sistemul de coagulare si fibrinoliza
Polipeptidele si fermentii tisulari 5i hematici{limfochine, mongghing

|

Efecte vasoactive
Permeabilitate vasculari faza mmpmntz_n{s_pasm venula[, spasm precapilar,
agregatie intravasculara

- _ Faza tardiva(dilatatie vasculara, agregatie
Hidro- §i plasmoree intravasculara a

Deficit lichid extracelular 3-9 litri .




Deficit volumului circulant sanguin. Hipoxie

Disfunctii metabolice
Deplasarea metabolismului spre
anaerobiozd cu acumularea compusilor
finali acizi; (hipovolemie, micgorarea debitului
Aparifia acidozei prin imposibilitatea cardiac, actiunea renin-
conversiei acidului lactic in piruvic; angiotensina-aldoste

Insuficienta
cardio-vasculara

Echilibrul acido-basic —
ili i - Insuficienta endocrina

Dereglari macro si
microcirculatiei

Insuficienta respiratorie

Insuficienta SNC

Al

INSUFICIENTA MULTIPLA DE ORGANE




—

\\

“Microbiologia peritonitelor

= Peritonitele in 92-98% sint generate de asociatiile microbiene
(factor polimicrobian).

= Sunt decelati pana la 70 tipuri de tulpini ale microorganismelor:
E. Coli detine locul intii, locul doi - flora gram pozitiva, locul trei
- flora gram negativa (Enterobacter, Proteus, B. Piocianic).

= In peritonitele cu tulpini de un singur tipinile microbiene de
baza sunt E.coli ori stafilococul.

» Flora gram pozitiva treptat este inlocuita de flora gram
negativa.

s S-a majorat importanta florei conditionat patogene si
saprofitilor printre care o deosebita atentie o au anaerobii
neclostridieni.



[. Microorganismele aerobe

A. Gram pozitive

1.
L

Staphylococus
Streptococus

B. Gram negative

9
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Enterobacteriaceae

E.coli

Citrobacter

Klebsiella, Enterobacter; Serratia
Proteus

Providencia

Bacteriile nefermentate
Psendomonas

Acinetobacter calcoaceticus

10. Moraxella
11. Alcaligenes

11. Microorganismele anaerobe

* A. Gram pozitive

1. Peptococcus
2. Peptostreptococcus
3. Propionibacterium, Eubacterium

B. Gram negative

1. Bacteroides

2. Fusobacterium

o Clostridieni (sporulati)
o Nesporulati



“Microbiologia peritonitelor

si tertiare

- /
primare, secundare

Clasificarea Cauzele Infectia patogena primara
Pneumonia Flora monobacilara
Ciroza-ascita Streptococcus pneumoniae
Peritonit primari Dializa peritoneala Streptococcus haemoliticus

Lupus eritematos

E.coli Klebsiella

Peritonita secundara

Perforatia acuta

Focarele de inflamatie purulenta
distructiva

Peritonitd postoperatorie
Peritonita posttraumatica

Flora polimicrobiana
E.coli

Bacteroides fragilis
Enterobactericeae
Anaerobii

Peritonita tertiara

Infectia recurenta cu insuficienta
multipla de organe

Flora polimicrobiana
Eneterococcus, Candida, Str.
epidermoidis, Enterobacter




. Peritonit bacteriand primars: Congresul International de la Hamburg, 1987

A. Peritonita spontana la copil.
B. Peritonita spontana la adult.
C. Peritonita la pacienti cu dializa peritoneala (mai ales ambulatorie continua).
D. Peritonita tuberculoasa sau peritonita granulomatoasa de alta etiologie.
E. Alte forme.
Il. Peritonita bacteriana secundara:
A. Peritonita acuta perforativa (peritonita supurativa acuta):
1. Perforatie a tractului gastrointestinal (ulcer, cancer, boli inflamatorii, etc.).
2. Necroza a peretelui intestinal (ischemie intestinala).
3. Peritonita pelvina (genito-urinara).
4, Alte forme (peritonita prin translocatie bacteriana din pancreatita, etc.).
B. Peritonita postoperatorie:
1. Scurgere anastomotica.
2. Scurgere la nivelul unei suturi simple.
3. Scurgere la nivel de ansa oarba.
4., Alte cauze iatrogene.
C. Peritonita posttraumatica:
1. Peritonita dupa traumatism abdominal bont.
2. Peritonita dupa traumatism abdominal penetrant.
3. Alte forme.
lll. Peritonite rare:
A. Peritonita fara evidenta patogenica.
B. Peritonita fungica.
C. Peritonita cu bacterii cu patogenicitate de grad jos.
IV. Alte forme de peritonita:
A. Peritonita asepticalsterila.
B. Peritonita granulomatoasa.
C. Peritonita de etiologie medicamentoasa.
D. Peritonita periodica.
E. Peritonita saturnina.
F. Peritonita hiperlipidemica.
G. Peritonita porfirinica.
H. Peritonita produsa de corp strain.
l. Peritonita produsa de talc.
V. Abcese intraabdominale:
A. Asociate cu peritonita primara.
B. Asociate cu peritonita secundara.



Clasificarea etiopatogenica:

trei mari tipuri:

- peritonita primara (primitiva): infectia adesea monomicrobiana
a fluidului peritoneal, fara prezenta vreunei perforatii viscerale
(frecvent sursa bacteriana este extraperitoneala, contaminarea
fiind hematogena sau limfatica);

- peritonita secundara (cea mai frecventa forma): infectia
peritoneala cu sursa intraabdominala reprezentata obisnuit de

perforatia unui viscer cavitar; obisnuit polimicrobiana;

- peritonita tertiara.: dezvoltata consecutiv tratamentului realizat
pentru o peritonita secundara (reprezinta fie un esec al
raspunsului inflamator al gazdel, fle o consecinta a
suprainfectarii).



Dupa caracterul exudatului

eseroase
ofibrinoase
shemoragice
epurulente
ebiliare
estrecorale
emixte

Dupa evolutia clinica
(neuroreflectorie), caracteristica
pentru debutul peritonitei
(insuficienta monoorganica) 24-48 ore
(insuficienta poliorganica) peste 72
ore



Alte criterii de clasificare a peritonitelor:

a) criteriu evolutiv: peritonita acuta,

peritonita cronica (tuberculoasa, etc.);
b) criteriu topografic: peritonita generalizata (difuza)

peritonita localizata (abces

Intraperitoneal);
c) criteriu infectios: peritonita septica,

peritonita aseptica (chimica, etc.)
d) criteriu morfopatologic: peritonita lichidiana
(majoritatea),

peritonita plastica (raspunsul

la agresiune se face printr-un proces aderential fibrogen,
situatie intalnita in cazul plastronului, ca si in cazul

peritonitel date de talcul de pe manusi sau amidonul folosit
la manusgile de unica folosinta).



A. PERITONITA PRIMITIVA (1%)

1. Peritonita primitiva spontana

produsa de infectia bacteriana a cavitatii peritoneale ce are origine
extraperitoneala, prin insamantare hematogena sau limfatica

Se intalneste la
adultii cu ciroza alcoolica si ascita
copiii cu sindrom nefrotic sau lupus eritematos sistemic

pacientii cu ascita de alta cauza (insuficienta cardiaca, malignitate, dezordini
autoimune) au risc inalt de a dezvolta aceasta boala.

La copii etiologia peritonitei primitive este predominant streptococica (in
antecedente - infectie a tractului superior sau o otita)

La adult sunt incriminate bacteriile coliforme (Escherichia coli); alti germeni
posibil implicati sunt pneumococul sau stafilococul; sunt citate cazuri cu
anaerobi.

incidenta este de 10 ori mai mare cand ascita are concentratie proteica
mica (< 1g/dl)

Statusul imun deficitar - (SIDA, boli maligne, administrare de citostatice,
ciroza hepatica) sunt conditii favorizante ale aparitiei bolii.



M. T LINTVINTTA T INIVITIIVA L /)
1. Peritonita primitiva spontana

Tabloul clinic

se instaleaza rapid la copii (mai afectati in perioada neonatala sau in jurul varstei de 4-5 ani)

consta in febrd, voma, letargie, durere si distensie abdominala (tablou asemanator celui din
peritonita secundara), posibila diaree

examenul obiectiv arata prezenta iritatiei peritoneale, posibil insa asociat cu zgomote intestinale

La adult debutul este insidios, urmat de dureri abdominale moderate, distensie abdominala, febra
joasa, sindrom hepatorenal, encefalopatie sau ascita in crestere; 30% din cazuri sunt
asimptomatice.

Diagnosticul

La copii este rar pus inainte de operatie (suspiciune de apendicita acuta - leucocitoza si iritatie
peritoneala); intraoperator trebuie efectuat lavaj abundent si drenaj peritoneal.

La adulti : paracenteza diagnostica - fluid cu urmatoarele caracteristici:
neutrofile > 250/mm3
pH scazut (sau valoare mare a gradientului dintre pH-ul ascitic si cel arterial)

coloratie Gram insensibila (concentratie mica bacteriana) sau cu evidentierea unei flore de un singur
tip, absenta de elemente de contaminare intestinala a peritoneului.

criterii diagnostice la adult: tabloul clinic
prezenta ascitei
neutrofile numeroase in fluidul ascitic
absenta dovezilor de perforatie viscerala
Rx abdominala simpla - fara pneumoperitoneu.



A. PERITONITA PRIMITIVA (1%)
1. Peritonita primitiva spontana

= Tratamentul
conservator dar agresiv

antibioticoterapie sistemica pe cale endovenoasa
Reechilibrare

antibioticele cele mai folosite sunt reprezentate de:
cefalosporina de generatia a lll-a

asociere intre ampicilina si un inhibitor de p-lactamaza
(ampicilina + sulbactam)

durata de 5 zile (rareori mai indelungata).



A. PERITONITA PRIMITIVA (1%)

m 2. Peritonita primitiva tuberculoasa

produsa pe cale hematogena si asociata cu stari imunodepresive
(SIDA, etc.).

Clinic
nespecific: febra intermitenta, indispozitie, anorexie si pierdere
ponderala, ascita care prin rezolutie lasa in urma o forma aderentiala
densa.

Paracenteza = fluid cu continut proteic ridicat, limfocitoza si o
concentratie scazuta a glucozei

posibila si cultivarea de bacili acid-alcoolo-rezistenti

paracenteza neconcludenta indica laparoscopia sau laparotomia
diagnostica cu biopsii din aderente cu realizare de frotiu colorat specific
si culturi.

Tratamentul = chimioterapie multipla agresiva, pe o perioada de 2 ani
chirurgia este rezervata pentru diagnostic sau pentru
complicatiil (fistule sau obstructie intestinala).



A. PERITONITA PRIMITIVA (1%)

= 3. Peritonita primitiva asociata dializei peritoneale
(mai ales ambulatorie continua)

s Cea mai frecventa si semnificativa complicatie asociata cu prezenta
permanenta a cateterelor de dializa peritoneala

in 2/3 din cazuri este produsa de flora cutanata (Staphylococcus aureus
sau St. epidermidis)

este posibila si etiologia piocianica, fungica sau tuberculoasa

Criterii diagnostice:
simptome de peritonita (durere abdominala, aparare),

100pl't\enl;lc)ocite/mm3 in dializatul peritoneal de aspect tulbure (cu predominanta

prezenta microorganismelor la coloratia Gram sau in mediul de cultura.

Tratamentul
antibioticoterapie intraperitoneala instituita precoce
continuata 7 zile de la ultima cultura pozitiva
cefalosporine de ultima generatie + aminoglicozide de ultima generatie

persistenta peritonitei mai mult de 5 zile, infectia severa tegumentara la locul
de insertie a cateterului sau etiologia rara, greu remisiva, impun



B. PERITONITA SECUNDARA

Reprezinta consecinta contaminarii peritoneale cu punct de plecare intr-un
organ din interiorul cavitatii peritoneale

majoritatea cauzelor (80%) sunt reprezentate de leziuni necrotice primare ale
stomacului, duodenului, intestinului subtire, colonului, apendicelui, etc.

10-20% = complicatii ale chirurgiei abdominale

traumatismul (inchis sau deschis) = posibila cauza de peritonita secundara
bacteriana

punerea diagnosticului de peritonita acuta generalizata secundara se
bazeaza in continuare pe corecta interpretare a simptomelor si
semnelor clinice



ETIOLOGIA PERITONITELOR SECUNDARE
» Apendicita acuta - 39%
» Hernii complicate - 5%
» Ulcer perforant gatro-duodenal - 8,9%
» Colecistita acuta - 11,5%
» Pancreatita acuta - 3,2%
» Ocluzie interstinala - 5,3%
» Neoplazme cu perforatii - 3,6%
» Patologia ginecologica - 8,8%
s Politraumatizme - 5,9%

- Tafrraranii 2 Y N0/



D. FENIITUNIIA OEVUNUARA

inflamatia seroasei peritoneale = pareza tubului digestiv, cu intreruperea

tranzitului pentru materii fecale si gaze; staza gastrica, greata, varsaturi
nesistematizate (tabloul clinic de ocluzie intestinala este evident in cazul
peritonitelor postoperatorii)

uneori se constata insa tranzit intestinal accelerat prin iritatie peritoneala

Examenul fizic poate depista distensie abdominala cu hipersonoritate la
percutie (in cazul predominantei componentei de ileus dinamic fata de
componenta de acumulare lichidiana)

Pe masura ce boala se agraveaza = disparitia zgomotelor intestinale cu
constatarea silentiului abdominal

modificari ale starii generale: febra (38-41°C), tahicardie, polipnee
(respiratie toracica), paloare tegumentara, transpiratii profuze, alterare a
starii de constienta (dar cu prezenfa pastrata pana in final), facies hipocratic
(deshidratare cutaneo-mucoasa, privire fixa, vie si intrebatoare), oligurie si
insuficienta circulatorie (semneaza intrarea in faza de non retour vital)

disociatia intre frecventa si intensitatea pulsului (tahicardie si puls slab in
fazele finale de insuficienta circulatorie) si temperatura (epuizare a reactiei
febrile in conditiile epuizarii capacitatii reactive a organismului) este un
semn al gravitatii peritonitei.



B. PERITONITA SECUNDARA

m - durere (,tenderness”, element diagnostic cardinal)
initial localizata
sediul si caracterul durerii la debut pot orienta asupra diagnosticului
etiologic
generalizare rapida la nivelul intregului abdomen si caracter
permanent

iInspectia = abdomen imobil cu migcarile respiratorii

palpare = existenta semnelor de iritatie peritoneala:

durere la decompresiune brusca (,rebound tenderness’, semn
Blumberg) si aparare musculara (,guarding”, ,defence musculaire”)

contractura musculara (,rigidity”)

forma generalizata descrisa ca ,abdomen de lemn”

clasic sunt descrise si alte semne revelatoare cum sunt:
durerea provocata de tuse

durerea vie produsa de percutia usoara a abdomenului (semn
Mandel)

tuseul rectal si/sau vaginal depisteaza sensibilitate dureroasa a fundului de

faYalal nf\l Iﬂlf\l'\



Explorarile paraclinice:
s - probe bioumorale:

leucocitoza cu neutrofilie si de glasare la dreapta a formulei Arneth (leucocitoza >
25.0000mm3 sau < 4000/mm3 se asociaza cu mortalitate inalta), VSH crescut,
reactanti ai fazei acute (proteina C reactiva, etc.), anemie (40%), efectele sistemice
ale agresiunii infectioase intraperitoneale (cresteri ale ureei si creatininei sangvine,
ale transaminazelor si bilirubinemiei, semne de hipoxie sangvina si tisulara, etc.)

= - radiografia abdominala simpla (examen simplu dar de mare valoare): arata
prezenta pneumoperitoneului in ortostatism (in perforatia tubului digestiv);

in cazul examenului efectuat in clinostatism = semne mai greu de identificat:
semnul ,,V”-ului inversat in pelvis
imagine aerica ovalara paraduodenala (semnul ,,palariei dogilor venetieni”)
semnul cupolei (imagine aerica in zona mediala a spatiului subfrenic)

alte posibile a J)ecte radiologice: distensie uniforma a anselor intestinale (consecinta
a ileusului dinamic), prezenta unui epansament lichidian in cavitatea peritoneala;

m - ultrasonografia (dificila datorita distensiei gazoase): poate constata prezenta
lichidului in cavitatea peritoneala  si poate sugera etiologia peritonitei
(apendiculara, colecistica, etc.);

s - tomodensitometria si RMN: sesizeaza acumularile lichidiene si ingrosarea
peritoneului, poate orienta diagnosticul etiologic prin descoperirea sursei de
contaminare sau excluderea altor cauze de abdomen acut chirurgical
(pancreatita acuta, etc.);

s - scintigrafia cu leucocite marcate cu 67Gallium sau 111Indium: depistarea
eventualelor abcese reziduale postterapeutice

m - punctia cavitatii peritoneale, eventual completata cu lavaj si aspiratie (sub
anestezie locala): arata caracterele exsudatului, permite examen bacteriologic al
aspiratului;

= - laparoscopia diagnostica: poate transa diagnosticul diferential si uneori chiar sa

rezolve afecilunea de baza ‘sutura snmﬁla in caz de ulcer EerforatI aﬁendlcectomle'



 FERIHTUNITA OSOEVUNUARA

Diagnosticul etiologic = important pentru alegerea caii de abord si stabilirea conduitei
intraoperatorii

cele mai frecvente afectiuni cauzatoare de peritonita sunt: ulcerul gastroduodenal,
apendicita acuta, colecistita acuta, diverticulita colonica, pancreatita acuta supurata, etc.

agentii infectiosi = 76% sunt combinatii de bacterii aerobe si anaerobe (cea mai
frecventa - Escherichia coli si Bacteroides fragilis).

Diagnosticul diferential al peritonitelor secundare se face cu:

alte afectiuni chirurgicale abdominale: pancreatita acuta, colecistita acuta (urgenta
intarziata), torsiuni de organe pediculate, colica renala, boala Crohn, tuberculoza
intestinala, etc.

alte cauze de abdomen acut chirurgical au deasemenea indicatie de interventie
chirurgicala in urgenta imediata

afectiuni nechirurgicale (pot chiar sa fie agravate de interventia chirurgicala):

boI| toracice: IMA mai ales localizat posteroinferior (durere accentuata de efort si calmata

de coronarodilatatoare, aspect ECG si modificari enzimatice—- CPK, GOT, LDH
pleurita sau pleurezie diafragmatica

boli abdominale: porfirie acuta intermitenta (dureri abdominale intense, uneori cu caracter

colicativ, ileus dinamic, uneori leucocitoza; identificarea porfobllmogenulun in urina de
culoare rosie transeaza diagnosticul)

crize saturnine (dureri abdominale intense, semne obiective locale
sterse, discordante fata de intensitatea durerii; anamneza si prezenta lizereului gingival
sugereaza diagnosticul; dozarea plumbemiei; corectarea sub tratamentul specific cu
EDTA sau D-penicilamina)

R crize tabetice, crize hiperlipidemice, falsul abdomen acut medicamentos
(izoniazida sau eritromicina pot provoca dureri abdominale ce mimeaza abdomenul
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D. FENIITUNIIA OEVUNUARA

m Prognosticul peritonitei secundare este prost:
rate ale mortalitatii de 10-40%

mortalitatea asociata unui proces limitat este relativ joasa (0-10% in caz
de ulcer perforat sau apendicita perforata)

mortalitatea asociata perforatiei intestinale sau afectiunilor tractului biliar
este substantial mai mare (20-40%)

peritonita postoperatorie rezultata prin scurgere anastomotica este
asociata cu mortalitate substantiala (in jur de 30%,).

Rezultatul este influentat si de factori extrinseci reprezentati de varsta,
preexistenta insuficientei renale, cardiace, hepatice sau pulmonare,
malignitate sau diabet (fiecare poate determina o rata a mortalitatii de
pana la 3 ori mai mare)

= 0 intarziere de 6 ore in luarea deciziei interventionale poate duce la
cresterea mortalitatii de la 10% la 30%.



L. NTUNIVINIIA VLUV UNUVATIVA

aspecte particulare:
- peritonita din cursul perforatiei unui ulcer gastroduodenal are debut brutal;
initial chimica (aseptica), cu trecerea timpului devenind infectata;

sechestrarea lichidiana intraperitoneala este minima in comparatie cu
peritonita bacteriana (unii spun ca este absenta);

interventia chirurgicala in primele 12 ore de la debut poate consta in simpla
inchidere a perforatiei (evolutia ulterioara spre o peritonita bacteriana nu mai
permite acest lucru);

- bila are un efect iritant minor, insa actioneaza ca un promotor adjuvant al

infectiei bacterine; ajungerea bilei neinfectate in cavitatea peritoneala

consecutiv unei injurii sau operatii pe tractul biliar duce la formare de ascita

glllatra (coleperitoneu) care este benigna atat timp cat nu apare contaminare
acteriana;

patologia tractului biliar = o prezenta a bactibiliei de 30-100%, scurgerea biliara
conduce adesea la peritonita biliara (coleperitonita); datorita continutului
bacterian initial redus al inoculului, coleperitonita se dezvolta lent, fiind dificil
de diagnosticat si conducand la o mortalitate inalta (mortalitate de 30- -50%,
deci prognostic prost);

- urina sterila = iritant extrem de puternic al peritoneului (datorita
hiperosmolaritatii si aciditatii sale) si este frecvent urmata de infectie;

- sangerarea intraperitoneala nu este foarte iritanta; hemoglobina si fierul
actioneaza ca adjuvanti ai nocivitatii bacteriene;

inundarea peritoneala cu sange consecutiv efractiei unei artere viscerale =
hemoperitoneu manifestat prin durere datorata distensiei peritoneale, fara
semne de peritonita.



D. FENIITUNIIA OEVUNUARA

= Tratamentul peritonitei acute generalizate secundare
componenta terapeutica medicala (realizata in serviciul de terapie
intensiva)
componenta terapeutica chirurgicala
obiective:

m a) resuscitarea pacientului:

reechilibrarea rapida hidro-electrolitica si volemica; eficacitatea resuscitarii
- normalizarea pulsului si a tensiunii arteriale, a statusului mental si a
diurezei;

pacientii aflati in soc septic, varstnici, sau cu insuficiente organice
gardlaca pulmonara, renala) necesita monitorizare invaziva a PVC (cateter
wan-Ganz)

suplimentare de oxigen sau intubatie endotraheala cu ventilatie mecanica
(asistata sau controlata - PaCO, > 50 mmHg, Pa O, >55 mmHg)

montarea de sonda nazogastrica - ileus (previne aspiratia pulmonara si
resorbtia substantelor toxice intestinale, reduce distensia abdominala)

administrarea de antisecretorii gastrice sau antiacide - prevenirea ulcerelor

de stress.
suport renal - reechilibrare volemica, diuretice, hemofiltrare
suport vasoactiv — stari hiperdinamice septice : a adrenergice

- stari hipodinamice : dopamina / dobutamina

realizarea unui suport metabolic continuu - status intens hipercatabolic,
imposibilitatea alimentarii lor orale pe o perioada de timp variabila



D. FENIITUNIIA OEVUNUARA

= Tratamentul peritonitei acute generalizate secundare

componenta terapeutica medicala (realizata in serviciul de terapie
intensiva)

componenta terapeutica chirurgicala
obiective:
m b) initierea tratamentului antibiotic:
inainte de izolarea germenilor

Imediat administrarea unei antibioticoterapii empirice (va putea fi ulterior
adaptata la antibiograma)

asigurarea unui spectru larg acoperitor pentru speciile bacteriene
implicate (cel mai frecvent fiind repezentate de asocierea E.coli —
Bacteroides fragilis, apoi Klebsiella, Proteus, Enterococi, Clostridii)

combaterea sinergismului sau antagonismului dintre diferitele specii
bacteriene (poate potenta specii patogene sau poate conferi veleitat
patogene unor specii nepatogene)

realizarea unei concentratii tisulare bactericide a antibioticului (la locul de
infectie).

Optim = cefalosporina de generatia a lll-a (activa pe E.coli)
si metronidazol, imipenem sau clindamicina (eficiente
impotriva specnlor Bacteroides);



b. FERITONITA SECUNDARA

Tratamentul peritonitei acute generalizate secundare
c) eliminarea sursei de contaminare bacteriana
d) reducerea inoculului bacterian

sunt obiective atinse prin intermediul tratamentului chirurgical

rezolvarea chirurgicala a focarului septic = principalul tratament pt.
peritonita secundara — interventie ce trebuie realizata rapid, ezitarea
conducand la instalarea SIRS, ulterior al MODS

eliminarea sursei de contaminare presupune interventii variate, adaptate la
particularitatile cazului:

excizie si sutura in caz de ulcer perforat (boala ulceroasa - tratata ulterior
medicamentos sau chirurgical)

ablatie a organului afectat primar in caz de apendicita, colecistita, salpingita
gangrenoasa, etc.

abordare nuantata a fistulelor digestive - neoplazice, traumatice sau
postoperatorii:

interventii radicale ablative pana in tesut sanatos

_interventii conservatoare punerea in repaus a segmentului digestiv afectat =
stomii cutanate temporare

asigurarea unei dirijari externe optime a scurgerilor de la nivelul
anastomozelor ce implica esofagul, bontul duodenal sau arborele



OBIECTIVELE TRATAMENTULUI

CHIRURGICAL

1.Eradicarea focarului septic

e Inlaturarea sursei de infectie
intraabdominala

* Debridarea si evacuarea
colectiilor purulente

* Lavajul peritoneal cu solutii
antiseptice

* Drenajul circular al cavitatii
peritoleale utilizand oblgatoriu
tuburile de dren buluminare




/
~ Metodele de eradicare a sursei primare-de inflamatie (modificat
dupa E.Farthman, U.Schoffel. World J. Surg., 14, 210-217, 1990).

Rezectia CU anastomozd primard.
Hernia strangulata
Infarctul entero-mezenteric
Perforatiile intestinului subtire (Crohn, leziuni ischemice, tumori maligne, perforatii ideopatice)
Perforatiile colonului (perete intestinal nealterat, intestin irigat)
Perforatia diverticulitei sigmoidale (risc moderat)

Rezectia fara anastomozdi (colostomie proximala sau ileostomie):
Perforatiile colonului (colon nepreparat, irigatie imposibila, peritonita avansata)
Perforatia diverticulitei sigmoidale (risc inalt)
Perforatia neoplaziilor maligne ale colonului (peritonita generalizati)
Colita ulceroasa
Perforatiile complicate ale intestinului subtire

Sutura si plicatura fara enterostomie:
Perforatia ulcerului gastroduodenal
Perforatiile iatrogene (intestinul subtire)
Perforatie singulara cu corp strain (<24 ore)
Perforatie mica traumatica de intestin subtire (<24 ore)

Sutura si plicatura cu enterostomie ,,protectiva”
Perforatiile iatrogene ale colonului (colon irigat)




~OBIECTIVELE TRATAMENTULUI CHIRURGICAL
Pregatirea preoperatorie

Stabilizarea volemica s1 corectia hidro-electrolitica in cursul
resuscitarii fluide, realizate prin cateterizarea VCS;

Decomprimarea gastro-intestinala;

Antibioterapie 1.v. empirice pentru crearea unei concentrafii
antibacteriene curative in sange s1 tesuturi.

Controlul resuscitarii 1.v.: puls, TA, PVC si diureza.
Durata pregatirii preoperatorii: 1,5 - 3 ore in functie de
gravitatea bolnavului si criteriile minimale de operabilitate:
puls <100/min, TA >100, PVC 6-10 mm H,O, diureza

>30ml/ora.
Anestezia generala cu IOT



Tehnici de

Drenare activa cu lavaj

Indicatii: fistule de

delimitare:

continuu
(=l 77
28,33%)

i

dimensiuni mici cauzate de:|
Dehiscenta suturilor EEA
(n=2), EGA (n=1)
Dehiscenta bont duodenal
(n=6)

Dehiscenta GJA (n=1)
Dehiscenta suturi leziune
duodenala (n=1) 4

Fistule duodenale in PANS
QEL))

Dehiscenta
esofagojejunoanastomozei.
Delimitare prin drenaj activ
cu lavaj local

»"

-
-~
."

-



Managementul focarului esofagogastroduodenal

Tehnici de
delimitare:
Duodenostomie
dirijata
(h=17/:
28,33%)

Ind icati i" Duodenostomie dirijata

= Dehiscenta bontului
duodenal subtotala, totala



/wgementul foe

~Intestinale 1nalte

procedee de
eradicare:

e rezectia segmentului
de jejun cu fistula cu

anastomoza primara A. Fistula intestinala, limita de rezectie
B. Anastomoza primara cu ileostoma
GQEL)) terminal3
e resutura fistulei :
jejunale
(n=4)

cu montarea, in toate
cazurile, stomei la

distanta pe ileGRiipie istule intestinale
terminal




itoneal asociat fi

——Intestinale joase

Proced_eu de
eradicare:

rezectia segmentului
interesat cu inchiderea

capatului distal si A. Fistula intestinala joas3
exteriorizarea celui B. lleostoma terminala

proximal
la piele

Indicatii:
1.Fistulele joase ale

intestinului subtire
(n=39)

2. Fistulele colonului
(h=51)




b. FERITONITA SECUNDARA

Tratamentul peritonitei acute generalizate secundare
c) eliminarea sursei de contaminare bacteriana
d) reducerea inoculului bacterian

reducerea inoculului bacterian presupune

debridare peritoneala radicala (indepartarea intregului tesut fibrinos si
necrotic, cu evitarea depolisarilor, sangerarilor sau chiar leziuni mai ample
ale viscerelor implicate in procesul aderential)

lavaj peritoneal abundent ( in medie 8-12 litri de ser fiziologic sau solutie
Ringer incalzite la temperatura corpului, eventual continand antibiotic
dizolvat

trebuie uneori repetat in cadrul unor reinterventii programate

,Etappenlavage” = Ilaparostomie temporara ce permite vizitarea
programata a cavitatii peritoneale cu repetarea manevrelor de lavaj — sau
al unor reinterventii la nevoie - ,on demand” dictate de evolutia
bolnavului

lavaj continuu = lavaj inchis sau deschis si drenaj peritoneal multiplu —
asigura evacuarea secrefiilor peritoneale si exteriorizarea produsilor unei
dehiscente sau fistule



OBIECTIVELE TRATAMENTULEUILCHIRURGICAL _
2. ASANAREA CAVITATII PERITONEALE

-

*metoda traditionala de drenare a cavitatii abdominale, finisata prin
laparatomie si terapie intensiva postoperatorie

slavajul peritoneal fractionat si continuu
erelaaparatomie programata
slaparastomie




Lavajul peritoneal postoperator

AVANTAJE: e ]

W DEZAVANTAJE:

- a. Eliminarea continua a materia-

lului infectios

b. Posibilitatea antibioterapiei
locale

c. Nu cere anestezie

a. Diseminarea infectiei cu lichidul de lavaj
b. Complicatiile drenajului

C. Riscul suprahidratarii

d. Izolarea aderentiala a drenurilor

Relaparotomiile programate

a. Depistarea prompta a complicatiilor a. Intubatie (anestezie indelungata)
b. Reinterventii fara probleme b. Leziuni repetate ale peretelui abdominal
c. Drenajul este inutil c. Rehemoragie
Laparostomia (,,abdomenul deschis”)
a. Drenaj spontan a. Retractia peretelui abdominal
b. Diminuarea presiunii intraabdominale |b. Formarea de fistule
C. Simplificarea reinterventiilor C. Morbiditatea indelungata (este necesara

reinterventia majora)




INDICATIILE RELAPOROTOMIET "

s imposibilitatea eradicarii sursei de peritonita in relaparotomia
primaras;

s indicii clinici si de laborator progresivi ai endotoxicozei,
insufucienta multipla de organe vitale importante;

= peritonita generalizata fibrinoasa- purulenta si stercorala;

= peritonita anaeroba;

= peritonita postoperatorie progresiva cu flegmonul extins al
plagii operatorii si al peretelui abdominal;

= peritonita in evisceratie;

= peritonita cauzata de fistule intestinale neformate;

= pancreatita acuta necrotica cu peritonita generalizata;

m infarctul entero-mezenteric acut;

= colita ulceroasa nespecifica cu dilatarea toxica si perforatia
colonului.



B. PERITONITA SECUNDARA
s Tratamentul peritonitei acute generalizate secundare

Sutura peretelui abdominal - in functie de extensia si
gravitatea peritonitei

Peretele este prin definitie contaminat — se evita sutura
etansa

Variante:
- plan total cu fire rare
- sutura musculoaponevrotica, fire de asteptare la piele

- laparostomie, cu sutura unei plase sintetice sau a unui
fermoar — permite reinspectia sau lavajul



—
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“TRATAMENTUL POSTOPERATOR

sdereglarile echilibrului hidro-salin cu pierderi importante de ioni de K si Cl
sdereglarile echilibrului acido-bazic cu prevalarea acidozei metabolice
sdereglarile echilibrului proteic manifestat prin hipoproteinemie,
disproteinemie, micsorarea esentiala a aminoacizilor esentiali aminoacizi
sdeficit energetic ca urmare a trecerii proceselor de oxidoreducere anaerobe
neeconomice in conditiile de hipoxie, reducerea depozitelor de glicogen
chiperfermentemia.; activitate fibrinolitica plasmatica inalta
shipercoagulatie cu sindrom trombhemoragic si sladge sindrom

chipoxia tisulard cu insuficientad functionald a organelor interne si in primul
rind a insuficientei hepato-renale.

sstimularea peristaltismului intestinal

*mobilizarea precoce a bolnavului

emasuri generale privind reluarea alimentatiei bolnavului precum si
recuperarea sa in timpul convalescentei



\\

~TRATAMENTUL POSTOPERATOR

Pierderile generale hidrice sint determinate de
urmatoarele constante:

— diureza diurna

~ pierderi prin perspiratie ( 10-15 ml / kg / 24
ore)

- pirderi prin febra (500 ml / 24 ore / 1 grad C
peste temperatura de 37 grade C)

- pierderi patologice extrarenale ( voma, diaree,
eliminari prin sonda nazo-gastrica, drenaje)



Relaparatomii programate

Efectul intensiv si durabil al asanarii
Posibilitatea controlului cavitatii abdominale

Lipsa barierii psihologice inainte de
relaparatomie

Micsorarea presiunii in cavitatea peritoniale

Imbunatéatirea hemodinamicii bazinului
splanhnic

Ameliorarea functiei plaminilor
Efectul dializei in insuficienta renala acuta

Reducerea complicatiilor intraabdominale si
parietale

Efectul bactericid asupra florei anaerobe



C. PERITONITA TERTIARA

peritonita difuza persistenta dupa tratamentul inifial al unei peritonite secundare
esec al mecanismelor de raspuns ale gazdei, cat si suprainfectie
Tabloul clinic
febra joasa, leucocitoza, debit cardiac crescut si rezistenta vasculara scazuta
metabolismul general - crescut, cu predominanta catabolismului
frecvent - disfunctia unuia sau mai multor organe
CT-scan si laparotomia efectuate pentru sepsis ocult nu identifica o sursa focala a
Infegégirl)'%;ﬁgnealé difuza, cu dispersia materialului fibrinos pe toata suprafata
Culturile realizate din aspiratul peritoneal = doua situatii distincte:

infectie cu bacterii aerobe gram-negative deosebit de virulente (Pseudomonas,
Seratia) cu rezistenta antibiotica extensiva

infectie cu organisme cu virulenta joasa (Staphilococcus epidermidis,
Enterococcus, Candida) si rezistenta la antibioticoterapia initiala

Tratamentul

reprezentat in primul caz de antibioticoterapia bazata pe informatiile cu privire la
sensibilitatea bacteriana (optima este folosirea a doua antibiotice cu mecanisme de
actiune diferita)

Reprezentat in al doilea caz de vancomicina (in cazul constatarii prezentei de
Enterococcus) sau amfotericina B (pentru Candida)

Esecurile antibioticoterapiei sunt mortale.

In absenta unei localizari focalizate a infectiei (abces intraperitoneal), management-
ul chirurgical are un rol minor in tratamentul acestei entitati.



D. ABCESE INTRAPERITONEALE (PERITONITA LOCALIZATA)
ETIOPATOGENIE

Reprezinta infectii peritoneale localizate ce pot fi situate oriunde in interiorul cavitatii peritoneale,
inclusiv in interiorul viscerelor abdominale.

Cauze principale ale abceselor extraviscerale:
- localizari reziduale dupa o peritonita difuza;
- infectare a unei colectii fluide intraperitoneale consecutive unei laparotomii;

- scurgere localizata dintr-o perforatie viscerala spontana sau o0 anastomoza intestinala
esuata.

Exista doua tipuri evolutive principale de abcese extraviscerale: cele restante dupa o peritonita
generalizata incorect tratata, respectiv cele care sunt localizate de la bun inceput de mecanismele
de aparare ale gazdei.

Cauza principala a abceselor intraviscerale : insamantarea hematogena sau limfatica a organelor
solide (ficat, splina, pancreas).

Dupa frecventa , abcesele sunt postoperatorii (43%)
apendiculare (24%)
diverticulare (7%)
dupa manevre instrumentare (5%)
pancreatice (5%)
traumatice (5%), etc.

Abcesele intraperitoneale pot fi localizate in urmatoarele regiuni: subfrenica (dreapta sau stanga),
subhepatica, in bursa omentala, parietocolica, pelvica; 50% din abcesele intraperitoneale sunt
localizate in cadranul abdommal inferior drept (cadranul abdominal inferior stang, pelvisul si
regiunea subfrenica impart in proportii egale restul de 50%).

Mortalitatea in cazul abceselor intraperitoneale tratate fara drenaj este de 100%, cea intalnita in

raviil alkheracalar tratata fiind Aa 1N.2N°/.



= Evolutia abcesului intraperitoneal poate fi in doua
posibile directii (in absenta drenajului):

- declansare a unei inflamatii generalizate cu
eliberare masiva sistemica de endotoxine si/sau
bacterii si activare a raspunsului complex celular si
umoral de aparare nespecifica, determinand in final
instalarea MODS si a socului, cu deces;

- deschidere in marea cavitate peritoneala, cu
Instalarea unel peritonite acute generalizate
anuntate printr-un tablou clinic spectaculos
(durere, febra, frisoane, agravarea brusca a starii
generale pana la soc); prognostic sumbru in ciuda
interventiei chirurgicale in urgenta absoluta.



D. ABCESE INTRAPERITONEALE (PERITONITA LOCALIZATA)
CLINICA

semne generale — pe primul plan

= semne generale (tabloul clinic al unor infectii severe, nu este totdeauna concordant
cu marimea colectiei):

- febra (intotdeauna prezenta): continua (,,in platou”), progresiva sau intermitenta
»oscilanta”) cu pusee hiperfebrile insotite de frisoane si transpiratii profuze
caracterele reactiei febrile depind de flora incriminata si de tipul de raspuns al
gazdei la agresiunea septica, formele grave putand avea sub 38°C)

- tahicardia (frecvent intalnita) anunta instalarea unui soc septic in cazul asocierii
cu puls slab

- anorexie si pierdere ponderala
- durere abdominala localizata de intensitate medie

- facies vultuos (in faza initiala hiperdinamica a socului septlcz) sau feros (in faza
finala, hipodinamica, cand predomina deshidratarea si hipercatabolismul)

- slaza gastrica prelungita (in cazul abceselor din vecinatatea stomacului) sau
diareea (in cazul abceselor pelvine) sugereaza existenta unui abces
intraperitoneal.



D. ABCESE INTRAPERITONEALE (PERITONITA LOCALIZATA)
CLINICA

semne locale - mult sterse, mai ales in cursul unei evolutii post-operatorii sau sub
antibioticoterapie — responsabila de atenuarea durerilor, reducerea febrei si
incetinirea evolutiei abcesului, cu falsa impresie de tratament eficient ce contribuie Ia
intarzierea indicatiei corecte de drenaj si la instalarea unei stari septice prelungite)

= semne locale (evidente la debutul procesului infectios sau cand abcesul
atinge peritoneul parietal)

- abcesele subfrenice: durere vaga de cadran abdominal superior, sau
iradiata in umarul de partea respectiva; in partea stanga - sensibilitate
dureroasa la nivelul rebordului costal;

- abcesele subhepatice : durere mai localizata; exacerbata de tuse sau
diferitele migcari; durerea localizata la palpare este mai proeminenta;

- abcesele dintre ansele intestinale sau spatiile paracolice: masa
abdominala si durere localizata la palpare (datorita proximitatii fata de
peretele abdominal);

- abcesele pelvice (40%) : durere vaga de abdomen inferior insofita de;
iritatia vezicii urinare si a rectului: polakiurie, respectiv tenesme si diaree;



. ABCESE INTRAPERITONEALE (PERITONITA LOCALIZATA)
EXPLORARI PARACLINICE

1. Examene de laborator:

leucocitoza cu neutrofilie (fara a avea nivelul unei colectii septice)
anemie ,hipoproteinemie

cresteri ale ureei si creatininei serice;

hemoculturi pozitive in cazul recoltarii corecte in plin frison

2. Investigatii imagistice:
- radiologie clasica: radiologia abdominala simpla = colectie intraabdominala (imagine
hidroaerica sau bule de gaz);

- echografie : precizie diagnostica de 90%, posibila ghidare a drenajului percutan;
- tomografie computerizata: reprezinta cea mai precisa modalitate disponibila (precizie de 95%)

fata de ultrasonografie - avantaje (capacitate de vizualizare cu mare rezolutie atat a
structurilorintraperitoneale si retroperitoneale fara interferente prin gazintestinal, pansament sau
tuburi de dren, permitand si ghidarea drenajului percutan)

- dezavantaje majore (cost , imposibilitatea portabilitatii, folosirea de
radiatii ionizante; imposibilitatea folosirii contrastului intralumenal reduce mult din precizie, nu
distinge intre fluidul intestinal si cel din interiorul unui eventual abces); constatarea unei colectii
lichidiene postoperatorii la un pacient febril - serom sau consecinta ,normala” a actului
operator) versus abces intraperitoneal (aspect identic hipodens);

- RMN ( = MRI = ,,magnetic resonance technique”): caracteristici asemanatoare CT;

- scintigrafia (tehnica imagistica cu izotopi) cu 67Galium-citrat, 111Indium sau 99Technetium are
aplicatie limitata in cazul pacientilor chirurgicali

3. punctie aspirativa (ghidata echografic sau computer-tomografic): este utila in diagnosticul
colectiilor de dimensiuni relativ mari sau situate superficial (cele mici si profunde pot fi
punctionate numai sub ghidaj computer-tomografic); poate fi urmata de instituirea unui drenaj
percutan.



s TRATAMENT

drenaj percutan sau interventie chirurgicala, in prezenta masurilor
medicale : antibioticoterapie, terapie intensiva, nutritie,

» Indicatiile tratamentului chirurgical sunt reprezentate de limitele
drenajului percutan:

- Indicatii topografice : abcesul in regiuni greu accesibile

vecinatatea cu organe a caror lezare aduce riscuri majore (intre ansele
intestinale, subfrenice stangi vecine cu splina);

- abcese fungice, hematoame infectate, mase tumorale necrotice,
abcese rau delimitate;

- mijloace tehnice insuficiente;
- esecul tratamentului prin drenaj percutan.

= In cazul prezentei unei fistule enterice :

rezolvarea acesteia sau a cauzei acesteia (rezolvarea unui eventual
obstacol distal, colostomie, enterectomie, etc.).



Aspecte particulare:

- abcesele subfrenice si subhepatice (abcesele din stanga se dezvolta in principal
dupa o peritonita supurativa difuza, dar siin caz de perforatie a unui viscer cavitar,
in caz de pancreatita acuta severa sau dupa splenectomie; abcesele subfrenice
drepte de novo apar in caz de ruptura spontana a abceselor hepatice sau
postoperator dupa operatii pe stomac sau duoden; abcesele subhepatice apar mai
ales dupa perforatie gastroduodenala sau opera;ii cu interesare gastrica,
apendicita si procedurile pe tractul biliar sau colon putand reprezenta alte
evenimente antecedente): drenajul percutan e rasplatitor in peste 80% din cazuri
(insa trebuie mentinut pana la 3 saptamani); in cazul necesitatii interventiei
chirurgicale, se prefera abordul median;

- abcesele paracolice (rezultate in principal in cazul perforatiei colonice in caz de
apendicita, diverticulita sigmoidiana, etc.): drenaj percutan sau prin abord
chirurgical pe linia mediana;

- abcesele dintre anse (aparute in urma aderentelor dintre ansele intestinale,
mezenter, oment si peretele abdominal; extensia superioara este limitata de
mezocolonul transvers; asociere frecventa cu abcese pelvine): drenaj chirurgical
(laparotomie mediana, cu mobilizare completa a tuturor anselor prin viscerioliza
atenta viscero-viscerala si viscero-parietala, urmata de lavaj peritoneal abundent);

- abcesele pelvice (in diverticulita sigmoidiana perforata, apendicita perforata, boala
inflamatorie pelvina, sau dupa o peritonita generalizata): drenajul percutan - succes
in 35-50% din cazuri (realizat prin abord transabdominal, translombar, transischiatic
sau transrectal); tratamentul chirurgical poate fi realizat usor prin abord
transrectal in caz de palpare a colectiei anterior de rect.
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