DIAGNOSTICUL SI TRATAMENTUL PERITONITEI

Prin termenul peritonitd §i in trecut si azi medicii denumeau inflamatia
chimica sau bacteriand a peritoneului. Particularititile anatomice si fiziologice
ale peritoneului cét si virulenta infectiei transforma aceasta inflamatie intr-un
sindrom septic foarte grav cu morbiditate s1 mortalitate Tnalta.

Scurt istoric: Peritonita este cunoscuta din antichitate. Tabloul clinic a fost
descris de Hippocrate. Soranus de la Effes a propus drenarea colectiilor
purulente intraperitoneale. Desi au fost descrise unele cazuri de supravietuire a
pacientilor dupa operatii-drenaj a abceselor intraperitoneale, tratamentul
empiric nechirurgical in perioada preantisepticd era ineficient, iar mortalitatea
se apropia de 100%. Doar dupd introducerea antisepsiei §i asepsiei in chirurgie
a devenit posibil tratamentul rational al acestei grave complicatii chirurgicale.
In a. 1876 chirurgul german Wegner scria: “eu si generatia mea am fost educati
in frica de Dumnezeu si peritonitd”.! Aceastd “fricd“ este vie si astizi, fiind
tradusd in activitatea medicald prin reguli riguroase de profilaxie si tratament a
celei mai temerare complicatii chirurgicale.

Prima laparotomie pentru peritonitd cu diagnostic preoperator si
supravietuirea pacientului a fost efectuati de citre L.Tait in a. 1879.2 La
sfarsitul sec. XIX si Inceputul sec. XX au fost elaborate metodele de lavaj
peritoneal si drenaj tubular al cavitatii peritoneale inflamate, valabile si astazi.
Dar mortalitatea postopeartorie din cauza tratamentului tardiv ramanea foarte
inaltd. Doar 1n a.1926 Kirschner, bazandu-se pe experienta colectiva a 33
chirurgi (10 000 operatii pentru peritonitd), formuleaza regulile tratamentului
operator obligatoriu al peritonitei si procesului patologic cauzal al acestei
complicatii cu micsorarea mortalitatii postoperatorii de la 90% la mai putin de
40% in perioada aa. 1890-1924.3

Antibioticoterapia locald si sistemicd marcheaza urmatoarea etapa de
ameliorare a tratamentului peritonitei cu diminuarea mortalitatii postoperatorii
pana la 20%-10%.* Desi controversat nivelul de ameliorare, actiunea benefici a
tratamentului antibacterian cu antibiotice al peritonitei este incontestabila.

Perioada actuald a tratamentului peritonitei este dominatd de reevaluarea
problemei, care a avut loc la Congresul International, convocat la Hamburg in
1987 de catre Societatea Chirurgicalda de Infectii (SIS) si Societatea ‘“Paul
Erlich”. Acest for a trasat diferenta dintre “peritonitd” si “infectia
intraabdominala”, considerand ca peritonita este o clasa generala, care include
in sine ca entitate specifica “infectia intraabdominala”. S-a propus de a exclude
din definitia “infectie peritoneald” urmatoarele patologii: perforatia ulcerului
peptic cu durata sub 12 ore, perforatiile intestinale cu durata sub 24 ore,
apendicita neperforata, colecistita acutd necomplicatd si necroza intestinald
simpld (neperforatd) — adica procesele patologice complicate cu peritonita
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incipientd (cu exudat seros sau serofibrinos). Desi aceastd recomandare din
punct de vedere metodologic rdiméane problematica, ea orienteaza chirurgul la
acele grave forme de peritonita, care evolueaza in ,,infectia intraabdominala™.

Acest for a introdus o noud clasificare clinicd a peritonitelor, care include
grupul peritonitelor tertiare si metoda relaparotomiilor programate.>”

Clasificarea peritonitelor

De la sfarsitul sec.XIX si pana 1n prezent se discuta clasificarea clinica a
peritonitelor 81!

Clasificarea infectiilor intraabdominale, propusd de Congresul de Ia
Hamburg (1987) beneficiaza astizi de recunoastere universald (tabelul 1).1?
Aceastd clasificare este bazatd pe criterii etio-patogenetice, cuprinzand:
peritonite primare, peritonite secundare, peritonite tertiare $i abcese
intraabdominale.

Peritonita primara este o inflamatie difuzd bacteriana, spontand a
peritoneului. In conditiile integritdtii gastrointestinale infectia pe cale
hematogend patrunde in peritoneu dintr-o sursd extraperitoneald in absenta
traumatismelor si interventiilor chirurgicale. In trecut erau mai frecvent afectati
copiii, iar germenul infectios era pneumococul si streptococul hemolitic. Astazi
peritonita primara este mai frecvent observatd la adultii cu ciroza-ascitd sau
lupus eritematos sistemic, flora fiind colibacilard. Constituie mai putin de 5%
din totalul peritonitelor.1213

Peritonitele secundare sunt complicatii ale perforatiilor patologice sau
traumatice ale tractului gastrointestinal si a afectiunilor supurative ale organelor
intraabdominale. Sunt grupul cel mai frecvent, peste 90% din totalul
peritonitelor.tt: 13

Peritonitele tertiare difuze au aparut in conditiile antibioterapiei
contemporane si sunt o forma atipica a infectiei generalizate (septicemiei) cu
atenuarea procesului inflamator peritoneal si accentuarea insuficientei multiple
de organe.'?13

Abcesele intraperitoneale sunt o forma delimitatd de peritonitd supurativa
locala. Incidenta abceselor dupa interventii abdominale programate este sub 1-2
%, chiar daca operatia a fost efectuatd pentru un proces acut inflamator. Dar
incidenta abceselor creste cand interventia are loc in conditii de peritonita
(perforatia preoperatorie, contaminarea focald masiva, peritonitd initiala
tardiva), ischemie intestinald sau imunosupresie. In asemenea circumstante
riscul formarii abceselor este de 10-30%.%*

De la sfarsitul sec.XIX timp de peste o sutd de ani s-a discutat clasificarea
clinicd evolutiva a peritonitelor. Schema propusa initial de Grecov (1914),%
Kirschner (1926),® Korte (1927),1° diferentia evolutia clinicd a peritonitei in
raport cu timpul expirat de la debutul bolii in trei faze sau stadii. Aceasta
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schemd, desi vehement criticatd din cauza criteriului temporar de toate
generatiile ulterioare de chirurgi, a fost valabila pana in anii 70-80 ai secolului
trecut. In scoala chirurgicald sovietici a fost folositi in interpretarea lui
Simonean (1971),!" care a propus o nomenclaturd mai expresivd a stadiilor
peritonitei (reactivd, toxicd si terminald). In occident aceasti stadializare
evolutiva a peritonitei acute este cunoscuta sub forma schemei de diagnostic a
stadiilor peritonitei acute, elaborati de Z. Cope (1968).18 (Fig.1) Dar aceste
clasificari evolutive ale peritonitei caracterizeaza doar aproximativ gravitatea si
prognoza peritonitei.

Pentru o apreciere corectda a gravitatii pacientilor cu peritonitd si formularii
pronosticului in orice etapad a evolutiei acestui proces au fost elaborate
urmatoarele metode de evaluare:

* sistemul APACHE-II (abrevierea Acute Physiology and Chronic
Health Evaluation Knaus, 1985);%°

* scorul SAPS (Simplified Acute Physiology Score, Le Gall, 1984);%

* indicatorul peritonitei Mannheim (Mannheim Peritonitis Index,
Linder, 1987).%

Congresul de la Hamburg a recomandat sistemul APACHE-II pentru risc-
stratificarea pacientilor cu peritonitd. (Tabelul 2) Criteriile de stratificare sau
clasificare ale acestui sistem sunt durata simptomelor, testele de laborator
curente, mecanismul si originea anatomica a infectiei, varsta pacientului,
patologia asociatd si tratamentul chirurgical. Pe baza scorului obtinut se poate
aprecia riscul operator si riscul mortalitatii (fig.2). Diagrama anexata fisei de
evaluare denotd relatia dintre mortalitatea prezisa si cea observatd si a fost
calculatd pe baza unui numar enorm de observari consecutive in serviciile de
terapie intensiva a 13 spitale. Sistemul APACHE-II este folosit curent in toate
sectiile de reanimare si terapie intensiva, n care sunt spitalizati pacientii cu
peritonita si infectie intraabdominala.

Bohnen si colab. in a.1988 considerau ca sistemul APACHE-II este cel mai
adecvat (desi nu ideal) pentru evaluarea prognostica si risc-Stratificarea
pacientilor cu infectie intraabdominald, de exemplu, bolnavii cu sepsis
abdominal si cu scorul APACHE-II de 21-25 puncte au un risc de mortalitate
aproximativ 50%.1%222

Clasificarea anatomopatologica folosita de regula pentru caracterizarea
procesului patologic pe baza exudatului peritoneal (peritonita seroasa, sero-
fibrinoasa, purulenta si fecaloida) si extinderii intraabdominale a inflamatiei
(peritonita locala libera si delimitata — plastron, difuza si generalizata) este
necesara pentru formularea corecta a complicatiei peritoneale.



Patogenia

Peritonita secundard este consecinta unei agresiuni chimice sau contaminarii
septice, cauzate de perforatia patologica sau traumatica a unui viscer cavitar
(peritonita prin perforatic) sau de difuzia agentilor septici dintr-un focar
infectios a unui organ intraabdominal (peritonita prin difuzie). In peritonitele
primare agentul septic patrunde in cavitatea peritoneald pe cale hematogena,
limfogena sau prin translocatie.

Microbiologia peritonitei si infectiei intraabdominale (tabelul 3)

Culturile bacteriologice obtinute din exudatul peritoneal al pacientilor cu
peritonita primarad evidentiaza o flora monomicrobiand aeroba. La copii (fetite)
peritonita este cauzatid de Streptococcus pneumoniae sau Pneumococcus.?* La
adultii cu ciroza si ascita au fost izolate culturile de Escherichia coli si diferite
specii de streptococ.?® Asociatia anaerobilor cu aerobii la acesti pacienti
sugereaza posibilitatea peritonitei secundare.

La pacientii cu peritonitd secundard infectia este in majoritatea cazurilor
polimicrobiand. Mai frecvent in culturile bacteriene au fost izolate combinatii
de Escherichia coli si Bacteroides fragilis.?5 %

Numarul si speciile de bacterii intestinale cresc in directie enterala descendenta,
cele mai mari concentratii microbiene fiind in colon. In caz de perforatie
esofagiand, gastrici, predomind flora Gram-pozitivi cu concentratii sub 10%
bacterii/ml. Flora intestinului subtire terminal se imbogateste cu enterobacterii
Gram-negative, enterococi si anaerobi. In colon 1g de materii fecale contine 102
anaerobi si 108 aerobi. Dupa perforatia colonica mai mult de 400 specii diferite de
microbi invadeaza cavitatea peritoneala, dar foarte putine vor fi izolate din
culturile bacteriologice in cursul infectiei ulterioare.?’2°

La bolnavii cu peritonite tertiare flora este polimicrobianda si
antibioticorezistentd, predomind Staphylococcus epidermidis, Pseudomonas si
Candida, iar E.coli si B.fragilis sunt izolate doar intmplator. Sursa probabild a
acestor microorganisme este translocatia din propriul tract digestiv.33 34

Patogenicitatea microbilor, care invadeaza cavitatea peritoneald, este
rezultatul interactiunii urmatorilor trei factori: inundarea bacteriana
intraperitoneala importanta sau repetatd, virulenta florei microbiene §i factorii
adjuvanti care amplifica virulenta bacteriilor si inhiba mijloacele de aparare ale
organismului.® 2%3°

Virulenta este determinatd de endotoxinele (lipopolizaharidele capsulare) si
exotoxinele (acidul teichoic si glicanii specifici) produse de microbi. Endotoxina
(LPS) reprezinta cheia mecanismului virulentei, deoarece induce raspunsul
inflamator care se manifestd prin tromboza si diminuarea aparatului sangvin in
zona de contaminare si influxul de celule citotoxice. LPS si exotoxinele
favorizeaza aderenta microbilor la peritoneu, colonizarea peritoneului si formarea
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biofilmelor peritoneale. Geremenii din biofilme sunt rezistenti la incercarile de
indepartare prin lavaj peritoneal si contribuie la persistenta infectiei.

Sinergismul bacterian creste virulenta germenilor. Interactiunile sinergice
dintre anaerobi si bacteriile Gram-negative au o influentd inhibitoare asupra
fagocitozei si distrugerii bacteriene mediate de neutrofile, facilitind astfel
dezvoltarea infectiei.?® 3637

Substantele adjuvante pentru infectia intraabdominald sunt:

- sangele intraperitoneal, care poate fi mediu nutritiv pentru microbii
patrunsi in peritoneu si hemoglobina cu actiune toxicd asupra
leucocitelor;

- fibrina, care impiedica hemotaxisul PMN si contribuie la formarea
biofilmelor in procesul de colonizare al peritoneului;

- bila, care lizeaza leucocitele organismului gazda;

- urina si limfa, care inhiba opsonizarea;

- trombocitele prin tromboza canalelor limfatice a diafragmului si
obstructionarea absorbtiei bacteriene.

Corpii straini introdusi cu scop medical sau patrunsi accidental in cavitatea
peritoneala (drenuri, materialul de sutura, clipurile chirurgicale, sulfatul de bariu,
talcul) si detritul necrotic impiedicd contactul antibioticelor cu microbii, inhiba
fagocitoza si favorizeaza cresterea bacteriana.

Astfel, existenta reald si posibila a substantelor adjuvante si corpilor strdini in
cavitatea peritoneala inflamata, actiunea lor negativa asupra mecanismelor de
aparare ale organismului, constituie un argument complementar pentru asanarea
peritoneala prin lavaj ca element al tratamentului chirurgical al peritonitei.

Mecanismele majore patogenetice de declansare a peritonitei si infectiei
intraabdominale constituie raspunsul peritoneal inflamator local al organismului
la agresiunea asupra peritoneului.®> 38 40 (Fig. 3)

Primul mecanism se manifestd prin curatarea mecanica bacteriana pe cale
limfatica. Bacteriile sunt eliminate prin orificiile mezoteliale (stomata) ce se
suprapun canalelor limfatice mari (lacunae) ale peritoneului diafragmal.
Miscarile respiratorii ale diafragmului, actiondnd ca o pompd, favorizeaza
absorbtia microbilor in ductul toracic si in final, in circulatia sistemica, unde vor
fi supusi fagocitozei. 90% din bacteriile circulante sunt distruse prin fagocitoza in
sistemul reticuloendotelial, in special in celulele Kupfter.

Un alt mecanism major de aparare locald fatd de invazia microbiana a cavitatii
peritoneale este fagocitoza microorganismelor, efectuata de macrofagele activate
prin prezentarea antigenicd a microbilor, complementul §i imunoglobulinele din
exudatul peritoneal. Complementul si imunoglobulinele participa la opsonizarea
bacteriilor, iar macrofagele realizeaza fagocitoza. Ingestia bacteriilor de catre
aceste celule duce la secretia moleculelor proinflamatorii (mediatorilor), care
genereaza raspunsul inflamator local si sistemic. Acest process este rezultatul
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actiunii endo- si exotoxinelor microbiene — a lipopolizaharidelor (LPS), acidului
teichoic si glicanilor specifici.®® “ ** In grupul mediatorilor sunt cuprinse
molecule foarte diverse ca structura si efect biologic (factorul de necroza
tumoralda — TNF — alfa; interleukine — 1L-1,6,8; anafilotoxina — C3, C5; acidul
arahidonic, factorul activator plachetar — PAF; histamine, factorii coagularii,
interferonul, moleculele de adeziune endoteliale, endorfina). Fagocitarea
bacteriilor este impiedicatd de prezenta cheagurilor de sange sau de catre fibrina.
Celulele mezoteliale, prin activarea plasminogenului, au o actiune fibrinolitica,
care favorizeaza fagocitoza.!3

Al treilea mecanism major de apdrare locald este localizarea infectiei in
procesul de colonizare a peritoneului, sechestrul mecanic. In caz de infectie,
traumatizare si ischemie, activitatea fibrinoliticd mezoteliala este drastic scazuta,
naturald prin absorbtia limfaticd si fagocitoza. Colonizarea microbiand a
mezoteliului are loc rapid si reflecta cronologia clasica de formare a biofilmului
peritoneal. Fixarea microbilor pe celulele mezoteliale cu actiune fibrinolitica
blocatd sau pe un matrix de fibrind are loc in citeva minute, cateva ore sunt
necesare pentru inceperea sintezei de exopolizaharide si depunerea lor in jurul
coloniilor microbiene aderente la mezoteliu. Astfel exopolizaharidele si fibrina
depusd formeaza biofilmul bacterian fixat, care impiedica eliminarea microbilor
prin rezorbtie limfatica sau fagocitoza, iar in procesul tratamentului chirurgical,
prin lavaj peritoneal, spre deosebire de germenii din exudatul peritoneal. Se
formeaza microabcesele peritoneale, uneori macroabcesele (fig. 4). Acest
fenomen contribuie la reducerea mortalitafii precoce prin sepsis, dar favorizeaza
persistenta infectiei, infectia reziduald si formarea abceselor.40 42 43,44, 144

Raspunsul sistemic la agresiunea bacteriilor in peritonitele acute difuze
(SIRS). Mesagerii fiziologici ai raspunsului inflamator local sunt citokinele
proinflamatorii (TNF, IL-1, IL-2), interferonul si alti mediatori ai fazei acute.
Efectorii celulari ai raspunsului inflamator sunt macrofagele, neutrofilele
polimorfonucleare, monocitele si celulele endoteliale. Patrunderea in circulatia
sistemica a mediatorilor provoaca activarea, sinteza si secretia de noi citokine si
de mediatori inflamatori secundari (prostaglandine, leucotriene, tromboxan,
radicali liberi de oxigen, oxid nitric etc), apar chemokinele, 1L-12, IL-2 si 6,
interferonul-gama. Se activeaza celulele endoteliale si prezenta citokinelor duce
la activarea cascadei coagularii, care tinde sa izoleze aria inflamatorie. Citokinele
si  fragmentele complementului favorizeazd migrarea §i  recrutarea
polimorfonuclearelor in cavitatea peritoneald, creste activitatea antimicrobiana a
granulocitelor polimorfonucleare si fagocitoza. Acest proces se va repeta pana la
restabilirea homeostaziei si vindecarea pacientului sau pierderea controlului local
si exagerarea reactiei inflamatorii. Generalizarea infectiei sau sepsis-ul sunt

6



manifestarile raspunsului proinflamator sistemic predominant, denumit SIRS
(Sistemic Inflamatory Response Syndrome ), care se poate complica cu socul
septic si poate provoca mortalitatea precoce in infectia intraabdominald.*® Acest
sindrom in legatura cu suprafata mare a peritoneului si amploarea productiei de
citokine poate fi caracterizat ca raspuns imens intraperitoneal compartimentalizat
cu urmari foarte grave si cu activitate secundara (necontrolabild) a cascadei
inflamatorii sistemice.®

Paralel cu sindromul inflamator, pentru compensarea manifestarilor
proinflamatorii exagerate apar citokinele antiinflamatorii (IL-10, IL-4, IL-13,
TGF-b) — antagonistii citokinelor TNF. Cand acest sindrom antiinflamator devine
predominant, el este denumit CARS (Compensatory Antiinflammatory Response
Syndrome) si poate determina mortalitatea tardivd secundard imunosupresiei.*® 47
echilibrul 1intre ambele raspunsuri proinflamator si antiinflamator asigura
pastrarea homeostaziei si restabilirea sandtatii. Predominanta unui dintre aceste
sindroame de raspuns pro- sau antiinflamator declanseaza sindromul insuficientei
multiple de organe (MODS) si decesul precoce sau tardiv & “8, (Fig. 5)

Criteriile insuficientei multiple de organe (MODS) sunt ardtate in tabelul 4
dupa clasificarea elaboratd de Knaus.!®

Patofiziologia peritonitei si infectiei intraabdominale

Contaminarea peritoneald bacteriand provoaca leziunea mezoteliului
peritoneal. Degranularea macrofagelor si mastocitelor, eliberarea de histamina,
catecolamina, glucocorticoizi, aldosteron si vasopresind creste intens
permeabilitatea celulelor endoteliale si mezoteliale peritoneale. Apare un aflux
fluid in cavitatea peritoneald si un edem al peritoneului parietal si visceral. Se
formeaza spatiul hidric patologic III, hipovolemia si socul hipovolemic.
Progresarea inflamatiei supurative schimba caracterul exudatului (din exudat
sero-fibrinos in exudat purulent) si transformi socul hipovolemic in soc septic.**-
52 Inflamatia peritoneului visceral si distensia anselor intestinale provoaci pareza
intestinald (legea Iui Stokes), care agraveaza deshidratarea extracelulard si
insuficienta circulatorie.>

Tulburédrile homeostatice au fost studiate in clinica chirurgie a facultatii
perfectionare a USMF din Chisinau pentru a determina principalele sindroame
metabolice si functionale, care necesitd corectie in procesul pregatirii
preoperatorii §i tratamentului postoperator.

Deshidratarea extracelulara este consecinta pierderilor hidro-electrolitice
externe si interne (formarea spatiului hidric patologic IIT). In functie de raportul
apd/electroliti din pierderi deshidratarea extracelulard poate fi hipotonica (Na
<134,17 mmol/l) in 33,33-35,71% din cazuri, normotonica (Na 141,50-141,78
mmol/l) la 52,04-29,26% si hipertonica (Na >146 mmol/l) in 12,25-36,60%.



Deficitul de potasiu este comun pentru toti bolnavii. Kaliemia nu reflecta
corect acest deficit, variatiile fiind consecinta raportului intre catabolismul
proteic intensiv, care favorizeaza eliberarea potasiului din celule, si insuficienta
functionala renala, care limiteaza excretia urinara a acestui electrolit.

Hipokaliemia (< 3,73 mmol/l) se observa la 49 -56% din cazuri
izokaliemia (4,70-4,97) se observa la 30,93 — 21,95%
hiperkaliemia (> 5,28 mmol/l) se observa la 19 — 26%

Tulburdrile echilibrului acido-bazic. Acidoza metabolica intracelulara in urma
interactiunii cu sistemele-tampon si sub influenta organelor, care regleaza
echilibrul acido-bazic, se poate manifesta in diferite forme de dereglare acido-
bazica.

acidoza metabolica decompensata: pH |; pCO2=; SB |

acidoza cu compensatie respiratorie: pH | ; pCO2 | .SB|

acidoza respiratorie cu compensatie renald: pH |; pCO21; SB?T

alcaloza metabolica cu compensatie renala: pHt; pCO2|; SBt

alcaloza metabolica hipokaliemica: pH?; pCO.=; SB?

O alta componenta a acidozei metabolice intracelulare-exces lactatul
(xL=0,585-1,271 mmol/l) este intr-acelasi timp si o manifestare a glicolizei
anaerobe cauzate de insuficienta circulatorie periferica (tisulard).

In toate cazurile de peritoniti se declanseazi o hipovolemie plasmaticd cu
deficit de volum plasmatic de la 14,2% pani la 28,65%.°2

Tulburarile hidro-electrolitice, proteice, hipovolemia provoacd schimbari
reologice ale sangelui (hipercoagulare de structurd) cu dereglari de
microcirculatie. Aceste fenomene au fost explorate experimental si la bolnavi cu
ajutorul unui biomicroscop, adaptat pentru studiul conjunctivei bulbare.
Capilaroscopia bulbara a evidentiat urmatoarele: in stadiul incipient al peritonitei
— spasm venular, spasm precapilar, agregatia intravasculard a eritrocitelor, in
stadiile tardive — dilatare vasculara, agregare intravasculara a hematiilor
generalizatd, coagulare intravasculara diseminata.>*

Studiul functiei corticosuprarenalei a evidentiat o concentratie sangvina inalta
de hormoni 11-oxicorticosteroizi conjugati si liberi in asociatie cu o excretie
urinard a metabolitilor acestor hormoni (17-OX si 17-KS), fenomen care este o
manifestare a fazei a Il-a (de compensare) a sindromului general de adaptare
(H.Selye) si este o reactie de adaptare, menitd sd men{ind un metabolism adecvat
in conditiile patologice, declansate de peritonita.>

Aceste dereglari de homeostaza, studiate in clinica, se integreaza perfect in
conceptiile moderne de patogenie si patofiziologie ale peritonitei,!®5%6:57
Conform acestor conceptii in perioada precoce a peritonitei tulburdrile
homeostatice sunt o manifestare a socului hipovolemic. Corectia insuficienta a
acestul soc, invazia bacteriand masiva si deficientele imune determina



declansarea infectiei intraabdominale cu soc septic si insuficientda multipld de
organe.

Conceptul de peritonita decisiva. Contaminarea bacteriand a peritoneului si
multiplicarea ulterioara rapida a germenilor sunt factorul decisiv in dezvoltarea
infectiei intraperitoneale. Aceastd multiplicare rapida depaseste posibilitatile de
aparare locald ale peritoneului. Daca la infectare numarul microbilor este aprox.
2x10°/ml, in momentul declansarii infectiei intraabdominale numarul germenilor
era de 1000 ori mai mare — 2x108/ml.>® Miles si Burke, bazadndu-se pe acest
fenomen, au sugerat conceptul de “perioadd decisivd” pentru infectia
bacteriand®. Aceastad perioadd se referd la timpul necesar numarului de microbi
in lichide si tesuturi pentru a depdsi 10°/mm? (sau gram de tesut) si de a dezvolta
infectia. Chirurgii, tratdnd peritonita, trebuie sa prevind ca multiplicarea
bacteriilor sa depdseasca acest nivel prin metode de eradicare a focarului de
infectie, lavaj antibacterian i drenaj astfel, incat dupa interventia chirurgicala
numarul rezidual de bacterii s fie mai mic de 10%mm?3. Pe baza acestui concept a
fost stabilit intervalul de 24-36 ore intre relaparotomiile programate la pacientii
cu peritonitd difuza.°

Diagnosticul peritonitei si al infectiei intraperitoneale

Simptomele peritonitei acute variaza in raport cu procesul patologic, care a
provocat aceastd complicatie grava. Varietatea afectiunilor initiale, varsta
pacientului, timpul adresarii dupa ajutor medical si suprapunerea
simptomatologiei peritonitei transforma diagnosticul intr-o problema dificili.®
Totusi, predomind simptomocomplexul sindromului de peritonitd acuta, care
alarmeaza chirurgul si impune tratamentul de urgenta.

Diagnosticul sindromului peritoneal

Insisi clasificarea peritonitei (primard, secundard, tertiari) orienteazi
chirurgul spre procesul patologic, care sugestioneaza calea diagnosticului si
tratamentului. Peritonita primard se incepe spontan fara sursa de contaminare
demonstrabila la copii sau adultii cu ascita. Tratamentul este medical, in special
antibioticoterapia. Peritonitd secundard este cauzatd de o perforatie gastro-
intestinald sau de un focar de inflamatie distructivd intraabdominal.
Diagnosticul acestei surse de contaminare si metodele de control chirurgical
sunt de urgentd imediatd pentru optimizarea evolutiei ulterioare. Peritonitele
tertiare sunt asociate, de reguld, cu recurenta infectiei intraabdominale dupa
tratamentul peritonitei secundare. Pacientii sunt gravi, frecvent spitalizati in
sectiile de terapie intensiva si cer tratamentul complex individualizat.



Examinarea subiectiva

Istoricul (anamneza) presupune evidentierea specificului episodului initial :
durata de timp de la debutul simptomelor (durerii abdominale, vomei, febrei,
obstipatiei, discomfortului); trecutul medical pertinent (spitalizarea, tratamentul
si operatiile antecedente); particularitatile durerii in perceptia pacientului si
interpretarea medicului (viscerala sau somatica).

Durerea spontana este simptomul de alarma si totodatd cel mai constant
semn al inflamatiei peritoneale.

In caz de peritonita perforativi durerea este somatica: violenti cu debut
brusc (ca o “lovitura de pumnal”), cert localizatd (pacientul “aratd cu degetul
sediul perforatiei”).

In caz de peritonita septica prin difuzie, durerea are un caracter dual. Initial,
in legaturd cu distensia viscerului inflamat, durerea este viscerald, moderat
severa sau constantd cu localizarea incertd (periombilicald, epi- sau
hipogastrica). Uneori poate avea caracterul de colica biliard sau intestinala.
Dupa o perioada de cateva ore, in legatura cu extensia inflamatiei la peritoneul
parietal durerea devine somatica, constantda si progresiva cu localizare certa in
regiunea viscerului inflamat.

In ambele situatii si in caz de peritonitd perforativa si in caz de peritonita
septica prin difuzie, durerea este exacerbatd de miscarile pacientului, de tuse, de
inspiratia profunda, obligand bolnavul la pozitie si atitudine antalgica.

Voma precoce este inconstantd si reflectorie, in caz de perforatie gastrica
lipseste. Voma tardiva este expresia ileusului paralitic.

Obstipatia este inconstantd, fiind o manifestare a ocluziei paralitice. In
stadiile tardive ale peritonitei poate avea loc ocluzia mecanica aderentiala.

Sughitul este inconstant, fiind provocat de extinderea inflamatiei in zona
subdiafragmala.

Simptomele generale caracterizeaza reactia sistemica a organismului.
Temperatura este ridicata — 38-39°C, dar poate fi scazuta (37°C) la pacientii
areactivi si varstnici. Lipsa concordantei intre puls si temperaturd este un semn
de gravitate 1n evolutia peritonitei, denumit “crux chirurgicorum”.

Pulsul este rapid si concordant cu temperatura. In asociatie cu hipotensiunea
arterialda (<90 mmHg), tahicardia semnaleaza insuficienta circulatorie si socul
septic.

Examinarea obiectiva

Aspectul bolnavului cu peritonita — infectie intraabdominald grava este
cunoscut chirurgilor, fiind descris inca in antichitate - “facies Hippocratica™.
Sclerele si conjunctiva evidentiaza icterul sau paloarea.

Starea generala a pacientului cu peritonitd este determinatd de gradul
deshidratarii extracelulare in urma formarii sectorului patologic III si de fazele
socului septic - hiperdinamica si hipodinamica.
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Pentru diagnosticul acestor complicatii grave la pacientii hipotensivi se
recomandd infuzia i.v. a solutie Ringer (primele 500ml in bolus) si aprecierea
tensiunii arteriale. Dacad dupa infuzia a 3 litri de solutie tensiunea arteriala nu s-
a normalizat, este indicatd cateterizarea arterei pulmonare cu cateter Swan-Ganz
pentru determinarea functiei hemodinamice $i monitorizarea infuziei fluidelor si
folosirea vasopresorilor (dopaminei sau dobutaminei). In lipsa experientei
cateterizarii Swan-Ganz, se poate folosi monitorizarea presiunii venoase
centrale (PVC). La toti pacientii cu peritonitd se monitorizeaza diureza orara.

Examinarea obiectivd a pacientului cu peritonitd include percutia si
auscultatia toracica pentru a exclude o pneumonie sau exudatie pleurala.
Examinarea cardiaca este necesarda pentru excluderea/confirmarea insuficientei
congestive cardiace si maladiei valvulare in raport cu terapia infuzionala
agresiva.

Inspectia si auscultatia abdominala: vor fi observate cicatricele parietale si
gradul de distensie. Auscultatia determina, de reguld, diminuarea zgomotelor
intestinale si in peritonita avansata “linistea abdominald”, hiperactivitatea
intestinala poate fi consecinta ileusului aderential obstructiv.

Palparea evidentiaza simptomele fizice principale ale peritonitei:

Sensibilitatea (durerea) locala in perioada precoce, apoi diseminata la pacientii
cu peritonita difuza;

Apararea (contractura) musculara voluntara si involuntara, care concomitent
cu durerea poate fi locald sau diseminatd; iar intensitatea contracturii poate fi
diferita — de la o usoara aparare musculard pand la contractura intensa
comparatd cu “abdomenul de lemn”;

Simptomul de decompresie brusca (Blumberg);

Hiperestezia cutanata (Dieulafoy) in perioada precoce a peritonitei

Durerea la percutie (simptomul “clopotelului”, Mendel) in dreptul focarului de
infectie si timpanismul (semnul rezonatorului) in caz de meteorism.

Tuseul rectal/vaginal descopera iritatia peritoneului fundului de sac
Douglas; permite diagnosticul abcesului Douglas, maselor inflamatorii-
tumorale pelvine si evaluarea colului uterin.

Astfel, palparea descoperd simptomele principale ale iritatiei peritoneale:
durerea somatica, apdararea (contractura) musculard involuntara si simptomul de
decompresie brusca. Abilitatea de identificare a acestor simptome, trebuie
antrenatd la chirurgii tineri, pentru a fortifica capacitatea de diagnostic a
peritonitei si infectiei intraabdominale acute (S.Schwartz, 1999).

Pentru a facilita recunoasterea simptomelor peritonitei in raport cu evolutia
procesului inflamator Z.Cope (1968) a impartit semnele de inflamatie in doua
clase — simptome reflectorii si simptome toxice.
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Simptomele reflectorii sunt durerea abdominald, voma, expresia de alarma
intiparita pe fata pacientului, hiperestezia superficiald, contractura musculara si
simptomul de decompresie brusca.

Ileusul paralitic, meteorismul si toxemia sunt considerate de Z.Cope Ssimptome
toxice.

Geneza mixta — reflectorie si toxica, au reactia termica si colapsul.

Simptomele reflectorii caracterizeaza faza sau stadiul precoce al peritonitei,
semnele toxice — cele tardive.(fig.1)

Particularitatile de investigare si inervatia peritoneului parietal permit
diferentierea lui in doud zone — zona “demonstrativa” 1 zona “muta”
(Z.Cope,1968). Peretele anterior si lateral au un peritoneu cu inervatie
cerebrospinald (somaticd) intensd, care in caz de iritatie rdspunde cu reflexe vii
— simptome dolore clare si contractura musculard. Peritoneul pelvin si portiunea
medie a peritoneului posterior au inervatie cerebrospinald limitata si in caz de
iritatie reactioneaza cu Simptome reflectorii minimale. Examinarea acestor
regiuni abdominale este dificilda, ele fiind inaccesibile palparii directe. Din
cauza aceasta recunoasterea inflamatiilor acute pelvine este frecvent tardiva si
se realizeaza cand peritonita progreseaza si devine difuza. Pentru diagnosticul
precoce si oportun al afectiunilor acute pelvine au fost propuse simptomele
Cope I si Cope II, care evidentiazd contractura inflamatorie a m.ileopsoas si
m.obturatorius.

Nota: Simptomatologia clinicd a peritonitei a fost expusd conform lucrarilor
clasice Mondor, Nielubowich, Cope, Leger, Schwartz, Saveliev.%2 ¢

Examinarile paraclinice

Diagnosticul peritonitei este clinic, dar examindrile paraclinice pot facilita
recunoagterea patologiilor initiale in perioada precoce, cand sindromul
peritoneal nu s-a declansat; acest diagnostic al surselor de infectie a peritonitei
secundare fiind posibilitatea principald de preventie a infectiei intraabdominale.
Analizele de laborator si investigatiile imagistice, efectuate in perioada de
peritonitd declansatd, descopera gradul de extensie al infectiei intraabdominale,
gravitatea ei §i caracterul deficientei de organe, jucand un rol deosebit in
diagnosticul formelor atipice.

Testele de laborator

Analizele de sange la pacientii cu peritonitad pot fi divizate in doua categorii.

1. Testele generale, care caracterizeaza raspunsul sistemic la infectie, in

primul rdnd hemoleucograma, care releva leucocitoza si o deviere la stanga,

desi sunt peritonite atipice cu leucograma normald; hiperleucocitoza

(>25000/mm?®) si leucopenia (<4000/mm?®) sunt asociate cu mortalitate

crescuta.

2. Testele specifice, destinate localizarii sursei de infectie, care includ de

reguld; concentratia amilazei si lipazei (la pacientii cu suspectie la
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pancreatitd), nivelul bilirubinei i testele hepatice (pentru evaluarea
patologiei hepatice sau biliare) si1 nivelul lactatului (dacd este suspecta
ischemia intestinald).

Explorarile imagistice

Radiografiile abdominale simple pot evidentia:

- pneumoperitoneul indicator al perforatiei viscerale in absenta
operatiei recente In antecedente);

- pneumatoza intestinald si alte semne ale ocluziei intestinale mecanice,
abcese intraabdominale;

- 1ileusul paralitic (exudatul si meteorismul) provoacd estomparea,
stergerea conturului retroperitoneal al muschiului psoas;

Radiografia toracica poate exclude patologia pleuro-pulmonara, care
uneori este cauza falsei contracturi musculare.

Ecografia a devenit un examen de rutind in toate cazurile de abdomen
acut. Ecografia evidentiaza litiaza biliard veziculara, renalda, lichidul
intraperitoneal, poate oferi date, referitoare la etiologia peritonitei (pancreatita,
meteorismul indus de ileusul paralitic.

Tomografia computerizata (CT) si imaginile de rezonanta magnetica
(MRI) pot evidentia exudatul intraperitoneal, pancreatita acutd, colecistita
acuta, etc., dar nu sunt folosite in practica spitalelor teritoriale din cauza dotarii
insuficiente cu aceasta tehnica moderna si costului ridicat al investigatiilor.

Laparocenteza. Punctia-lavaj a cavitatii peritoneale a fost frecvent
folosita in practica chirurgiei occidentale. In Republica Moldova a fost folosita
in clinica prof. Tabarni. In toate spitalele teritoriale si universitare ale
R.Moldova este frecvent folosita laparoscopia, care ofera posibilitatea
inspectarii intregii cavitati peritoneale, exclude astazi necesitatea laparotomiei
exploratorii, iar in ultimii 10 ani permite efectuarea interventiilor curative cum
ar fi colecistectomia, apendicectomia, adhezioliza si drenajul.

Diagnosticul diferential®

Diagnosticul diferential este necesar in perioada precoce a infectiei
intraabdominale pentru a recunoaste afectiunile, care avand simptome comune
cu peritonita, simuleaza “abdomenul” acut. Laparotomia la acesti pacienti este
inutild, in multe cazuri poate fi nociva. Existd aproximativ 70 boli si afectiuni
traumatice, care se pot manifesta prin aga numitul sindrom pseudoabdominal
sau fals abdomen acut
1. Patologia pleuro-pulmonara (pneumonii, pleurezii, fracturi costale,
hemo- si pneumotorax) poate cauza durere abdominala reflectorie si uneori
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contracturd musculara. Examinarea clinicd si radiografia toracicd rezolva
confuzia diagnostica.
2. Patologia cardio-vasculara (ischemia coronariana, infarctul miocardic,
ateroscleroza aortei abdominale si ramurilor ei, miocardita, reumatismul,
insuficienta cardiacd) provoaca dureri epigastrice s voma
a) Caracterul durerii, antecedentele coronariene, concentratia inalti a
transaminazelor si lactatdehidrogenazei confirma infarctul.
b) In caz de aneurism al aortei abdominale se palpeazd o formatiune
elasticd, pulsatila cu un suflu sistolic la auscultare. Diagnosticul poate fi
confirmat prin US, radiografie si aortografie.
¢) Insuficienta cardiaca congestivd cu staza venoasa hepaticd poate
provoca dureri abdominale. Presiunea venoasa centrald inaltd confirma
diagnosticul, iar remediile cardiotonice si diureticele linistesc durerea

abdominala.
3. Leziunile traumatice vertebrale, patologia variata spinald pot fi cauza
Ileusului paralitic, care se rezolva prin tratament conservator.
4. Patologia endocrina — diabetul decompensat, tireotoxicoza — uneori se

asociaza cu dureri abdominale, voma, greatd si sensibilitate la palparea
abdominala, dar simptomatologia afectiunii endocrine, analizele de laborator si
tratamentul etiologic clarificd diagnosticul.

5. Toxicoinfectiile alimentare, salmoneloza, tifosul abdominal,
dizenteria desi provoacd dureri abdominale, dar fara semne de iritatie
peritoneald, de regulda se asociaza cu diareea si se confirma prin examinarile
bacteriologice.

Abdomenul acut chirurgical, desi se manifesta prin sindromul peritoneal,
cand apare complicatia cu peritonitd, In perioada incipientd a afectiunii
respective necesitd frecvent un diagnostic paraclinic diferential de importanta
vitala.

Ischemia mezentericd acutd in perioada de debut cu durere abdominala
extrema, dar fard semne de iritatie peritoneald, necesitd examinare arteriografica
de urgenta.

Pancreatita acuta severa evolueaza cu simptomatologie de ileus paralitic.
Analizele de laborator (amilazemia, diastazuria) clarificd diagnosticul si
orienteaza tratamentul adecvat.

Ocluzia intestinald mecanicd, cat timp n-au aparut semnele de iritatie
peritoneald, cere diagnostic radiologic de urgentd, pentru a realiza interventia
chirurgicala de urgenta in perioada cand intestinul este salvabil.

Hemoperitoneul (sarcina extrauterind ruptd, apoplexia ovariand) pot simula
sindromul de peritonitda, dar examinarea clinica corectd, inclusiv tuseul vaginal
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si laparocenteza (punctia Douglas-ului) precizeaza diagnosticul si indicatiile
pentru operatia de urgenta.

Tratamentul medical al peritonitei si infectiei intraabodminale

Resuscitarea, pregarirea preoperatorie §i tratamentul suportiv postoperator.
Tratamentul medical al peritonitei si infectiei intraabdominale este un tratament
suportiv, care mareste eficienta tratamentului antiinfectios (antibioticoterapiei)
si chirurgical operator. Pronosticul vital este dependent, totusi, de eradicarea
chirurgicala a focarului de infectie.®®
Pacientii cu peritonita si infectie intraabdominald se spitalizeazd in sectiile de
reanimare $i terapie intensiva, unde se realizeaza:

- inregistrarea continud a semnelor vitale (t°, presiunea arteriala, pulsul,

frecventa respiratorie);

- evaluarea biochimica preoperatorie (ionograma, concentratia serica de

creatinind, glucoza, bilirubina, fosfataza alcalind, hemoleucograma, analiza

urinei);

- introducerea sondei nazo-gastrale cu scopul profilaxiei vomei in

timpul anesteziei generale, decompresiei gastro-intestinale si inregistrarii

pierderilor lichidiene externe;

- cateterizarea vezicei urinare cu cateterul Foley si inregistrarea diurezei

orare,

- cateterizarea venei cava superioara, pentru asigurarea resuscitarii

fluide si controlul presiunii venoase centrale; la pacientii cu disfunctii

cardio-pulmonare, spitalizati in clinicile universitare, se introduce cateterul

Swan-Ganz pentru masurarea rezistentei capilare pulmonare si presiunii in

artera pulmonara.

Tulburarile homeostatice precoce la pacientii cu peritonitd au un caracter

pluricomponent cu oscilatii diverse, care necesitd corectie individualizatd in
procesul pregatirii preoperatorii §i a tratamentului postoperator.
Hipovolemia se compenseaza prin infuzii de solutii cristaloide (ser fiziologic,
solutie Ringer sau Ringer-lactat), substituentii micromoleculari de plasma
(reomacrodex, hemodez), solutii de albumina. Daca restabilirea volemiei nu
stabilizeaza hemodinamica, pentru normalizarea tonusului vascular consideram
indicatd medicatia inotropa pozitivd (dopamina sau, in cazuri speciale,
dobutamina). Masa eritrocitara se administreaza doar in peritonitele asociate cu
pierderi sangvine sau anemie. Plasma proaspata congelata este indicata in
deficitele factorilor de coagulare.

Rehidratarea se efectueaza tinand cont de deficitul initial si pierderile diurne
si limitdnd infuziile de sodiu exogen. Terapia repolarizantd propusa de
H.Laborit (1965), cu solutii de glucoza, potasiu si insulind nu compenseaza
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doar deficitul de potasiu intracelular si normalizeaza kaliemia, dar contribuie la
restabilirea natriemiel, transferand din celule in spatiul extracelular si plasma
sodiul transmineralizat.®® Infuzia solutiei repolarizante (cu glucoza, potasiu si
insulind) este contraindicata doar in caz de hiperkaliemie (>5 mmol/l) si diureza
orard insuficienta (<25 ml/ora). Cantitatea solutiilor perfuzabile este variabila,
fiind ghidatd de criteriile hemodinamice — puls, presiunea arteriald, presiunea
venoasa centrald (care trebuie mentinuta intre 5 si 10 cm H0), diureza orara
(intre 60 si 100 ml/ord) si volumul pierderilor in coraborare cu rezultatele
ionogramei sangvine $i urinare.

Tulburarile acido-bazice se normalizeaza prin metode de corectie
patogenica, indirectd. Restabilirea microcirculatiei §i terapia repolarizanta
normalizeaza parametrii acido-bazici indiferent de forma de dereglare.

In caz de sepsis sever sau soc septic, tratamentul nu se limiteaza doar la
masurile de resuscitare fluidda si antibiotice. Daca expansia volemica nu
restabileste tonusul vascular si insuficienta cardiacd persista, este necesara
medicatia inotropa pozitivdi cu dopamina sau dobutamind la persoanele cu
antecedente de insuficientd cardiaca sau patologie valvulara. Fagnier si colab.
(1982) recomandda urmaitoarea schema de medicatie inotropd in raport cu
PVC:®

- PVC scazuta (sub 6 cmH>0): este suficientd restabilirea volemica cu
solutii coloidale si plasma, daca dispar semnele de soc (presiunea
arteriald >90 mmHg pulsul < 120/min), fluxul urinar se mareste iar
PVC creste moderat, ramanand sub 10cmH,0;

- PVC initial scazuta (sub 6 cmH20): daca infuzia a 500 ml de solutie
coloidala mareste PVC peste 10 cmH0 (pericol de edem pulmonar)
se recurge la dopamina;

- PVC initial superioara nivelului de 10 cm H2O: insuficienta cardio-
vasculara in conditiile expansiei volemice se poate agrava cu edem
pulmonar: este necesar tratamentul cu dopamina/dobutamina, uneori
asociate cu noradrenalina.

Oxigenoterapia este necesara in legiturd cu insuficienta cardiaca si
respiratorie, distensia §i sensibilitatea abdominald. Suportul ventilator
(S.Schwartz) este necesar in urmitoarele situatii:*2

a) ventilatie alveoloara inadecvata (PaCO2>50 mmHg);

b) hipoxemie (PaO, < 60 mmHg si o fractie a oxigenului inspirat FiO, de
1,0);

C) respiratie superficiald acceleratd, oboseald musculard sau folosirea
musculaturii respiratorii accesorii.

Daca la o fractiune de oxigen inspirat (FiO2) de 0,4 nu se obtine o

oxigenare adecvata, se recurge la ventilatia artificiald cu presiune pozitiva la

sfarsitul expirului.
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Presiunea pozitiva expiratorie terminald (PEEP) trebuie folositd moderat,
deoarece ea scade intoarcerea venoasa si compromite debitul cardiac.

Disfunctia renalda se dezvolta ca o consecintda a socului
hipovolemic/septic, a intoxicatiei si hipertensiei intraabdominale, eventual a
medicatiei nefrotoxice (aminoglicozidele).%® Administrarea de doze scizute
de dopamina creste fluxul renal 1 reduce incidenta insuficientei renale acute.
Diureticele (furosemida) pot provoca o diureza eficace, dar uneori pot fi
toxice pentru celulele tubulare. In caz de anurie este indicati epurarea
extrarenald, in special hemofiltratia continua.

Combaterea durerii, dacd diagnosticul a fost stabilit si decizia interventiei
chirurgicale a fost luatd, este realizata prin administrarea iterativa i.v. a
morfinei in doze mici sau prin analgezia peridurala continua.?

Tulburarile de hemostazd apar ca o consecintda a sindromului de
coagulare intravasculard diseminata. Corectia lor este in legatura directa cu
eradicarea focarului septic intraabdominal, resuscitarea fluida si profilaxia
cu heparind cu greutatea moleculara joasa.

In cursul peritonitei pot apirea hemoragii digestive ca manifestare a
ulceratiilor acute gastro-duodenale. Tratamentul lor fiind dependent de
eradicarea focarului septic, poate necesita transfuzii de masa eritrocitara si
masuri de hemostaza: lavajul glacial antacid prin sonda nazo-gastrala,
introducerea i.v. a preparatelor hemostatice, H-blocatorilor si
omeprazolului, si in caz de hemoragie continud este indicatd hemostaza
endoscopica .8

in procesul de rehidratare postoperatorie a bolnavului cu peritonitd vom
tine cont de influenta decisiva pentru normalizarea metabolica a resorbtiei
spatiului patologic III, in care sunt sechestrate mari cantititi de apa,
electroliti si proteine (nomograma Randall).”® Aceasta resorbtie incepe odati
cu restabilirea peristaltismului si, deci, o putem accelera restabilind functia
motrica a tractului gastrointestinal.

[leusul paralitic este o componentd importantd a peritonitei, care
determind intr-o mare masurd gravitatea peritonitei si pronosticul. Cu scopul
profilaxiei si tratamentului acestui sindrom patologic se recomanda
urmatoarele masuri:

a) pentru a combate meteorismul si distensia gastrointestinala folosim
decompresia nazogastrointestinald cu sonde de aspiratie standard (de tip
Miller-Abbot) sau improvizate din tuburi subtiri de polietilena. Decompresia
gastrointestinald ,, este perfectd cadnd evacueaza in intregime segmentul
supraiacent leziunii, excelentd — cand ajunge in cadrul duodenal si utila —
cand realizeaza evacuarea gastrica” (J.le Brigand);
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b) pentru a restabili potentialul energetic si contractil al musculaturii
netede intestinale infuzadm solutia repolarizanta sau anabolizantd propusa de
Laborit;

C) abolirea impulsatiei simpatice de inhibitie o efectudam printr-un bloc
novocainic cu ,,sonda mezenteriala”’* sau printr-un bloc neuro-vegetativ cu
preparate a-adrenolitice — benzohexomiu,’ trifluperidol,” droperidol sau
prin bloc peridural;

d) doar dupa aceasta pregatire se poate incepe stimularea cu prozerina si
clisme.

Electroenterografia confirma eficienta metodei.>?

Suportul nutritional este esential la pactienfii cu peritonita difuza si
infectie intraabdominald din cauza hipercatabolismului, denutritiei rapide si
intolerantei digestive.®® In perioada precoce a peritonitei difuze, cat timp
dureazd regimul NPO este indicatda nutritia parenterald i.v. (solutii de
glucoza 5-10%, aminoacizi si lipide). Dupa restabilirea peristaltismului este
indicata nutrifia enterald prin sonda nazo-gastrald, iar in caz de morbiditate
postoperatorie prelungita — prin jejunostoma Delany. Se considera, ca
bolnavul cu peritonitda difuza trebuie sa primeascd pe cale
parenterald/enterald in medie 2500-3000 kcal pe zi.*

Antibioticoterapia peritonitelor §i infectiei intraabdominale este in
asociatie cu actul operator cea mai importantd componenta a tratamentului
chirurgical. Microflora infectiei intraabdominale, fiind de origine
enterogend, contine un spectru larg de bacterii. Rezultatele analizelor
bacteriologice, corect efectuate, evidentiaza asociatii de multiple specii de
aerobi si anaerobi.*® " Determinarea unui singur microorganism se intimpla
foarte rar si  demonstreaza, de reguld, insuficienta investigatiei
bacteriologice. Gradul de contaminare si relatia acrobi/anaerobi sunt diferite
in raport cu nivelul leziunii tractului gastrointestinal. Tratamentul cu
antibiotice se incepe initial pe baza anticiparii prezentei agentilor patogeni in
procesul de infectie intraabdominald in timpul examinarii clinice, de regula,
preoperator (antibioticoterapia empiricd). In timpul operatiei, punctiei
abcesului sau laparocentezei se preleveaza 1-2 ml de exudat, care se trimite
imediat (1n seringd) la laborator pentru investigatiile bacteriologice (izolarea
expedierea rapida la laborator nu este posibild, proba de exudat se injecteaza
intr-un tub vidat (port-a-cult) sau se insamanteaza pe mediile respective.
Dupa obtinerea rezultatelor analizei bacteriologice antibioticoterapia devine
selectiva. Dupa 72 ore de la initierea tratamentului cu antibiotice se observa
si se inregistreaza raspunsul la antibioticoterapie (diminuarea simptomelor

eqe w0

ileusului, leucocitozei etc).
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Pe baza investigatiilor bacteriologice si experientei clinice a
antibioticoterapiei pacientilor cu peritonitd si infectie intraabdominald au
fost publicate recomandari pentru selectia rationald a agentilor
antibacterieni.’> ™ ® Prezentdim in tabelul 5 una din cele mai recente
recomandari a agentilor pentru antibioticoterapia empirica (Solomkin J et al,
2003):7

Antibioticoterapia peritonitelor spontane primare. Pentru terapia initiala
empirica sunt recomandate cefalosporinele de generatia a treia, iar apoi in
raport cu investigatiile bacteriologice preparatele selectate. Se vor evita
aminoglicozidele la pacientii cu patologie cronicad renald din cauza riscului
crescut de nefrotoxicitate. Durata oportund a tratamentului este traditionala,
de 10 zile, dar in studiile recente se admite o reducere pana la 5 zile cu
conditia documentarii diminuarii numarului de leucocite in exudatul
(fluidul) peritoneal la < 250 celule/ml.7 7

La adulfi peritonita primara, de reguld, complica ciroza si ascita cu
tabloul clinic variabil si neclar. Pentru diagnostic este necesarad
laparocenteza pentru analiza bacteriologica (frotiu cu Gram-coloratie si
insdmantare) si metabolica.

Terapia empiricad se incepe, dacd numarul neutrofilelor in lichidul
peritoneal este mai inalt, decat 250/mm?3 pH sub 7,35 si concentratia
lactatului mai mare decat 32 ng/ml. Tratamentul constd in administrarea
intravenoasa a cefotaximei in doza cel putin 2 g, fiecarel12 ore timp de 5 zile
cu paracenteza de control la 48 ore de la debutul tratamentului.®? Daca
numarul de neutrofile nu scade semnificativ (sub 25% de la valoarea
concentratiei initiale), tratamentul medical este considerat ineficient si este
indicatd interventia chirurgicala. Se poate presupune o perforatie intestinala
sau un focar de inflamatie distructiva.

Antibioticoterapia peritonitelor secundare §i tertiare este principala masura
de tratament suportiv.

Din momentul suspectiei infectiei peritoneale pentru terapia empirica sunt
indicate preparatele, spectrul carora acopera agentii patogeni principali:
E.coli, speciile de Enterobacterii si B.fragilis. Pentru infectia abdominala
usoard si moderata sunt recomandate cefalosporinele de generatia a doua si a
treia, sau fluorchinolonele cu sau fird metronidazol, sau penicilina cu
activitate anaerobid (de ex. ampicilina/sulbactam).® 8 Majoritatea studiilor
recomandd monoterapia.

In tratamentul infectiei abdominale severe sunt frecvent eficiente:
imipenemul, piperacillina/ tazobactam, combinatia aminoglicozidelor cu
metronidazol sau noul carbopenem — ertapenemul.”
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Studiile antimicrobiene ulterioare au demonstrat eficienta fluorchinolonelor
noi. In caz de infectie persistentd (peritonitd tertiara) si la pacientii critici cu
patologie indelungata este important de a obtine exudatul (fluidul) peritonial
sau puroiul abcesului pentru investigatia bacteriologica iterativa.
Evidentierea la unii pacienti a florei gram-pozitive rezistente la antibiotice
(de ex. Enterococcus, Staphylococcus, Pseudomonas, Bacteroides §i specii
de Candida) este indicatie pentru antibioticoterapia combinatd cu preparate
bazate pe monobactam si mentronidazol.2%

Durata optimala de antibioticoterapie trebuie individualizatda in raport
cu gravitatea patologiei, eradicarea radicald a sursei de infectie si raspunsul
pacientului la tratament. In cazurile usoare (de ex. apendicita, colecistita
acutd) — aproximativ 24-72 ore. Pentru peritonita necomplicata cu
inlaturarea adecvata a sursei de infectie este suficienta antibioticoterapia de
5-7 zile. La pacientii cu infectie persistentd complicatd, inclusiv bolnavii
imunocompromisi, este necesarda o antibioticoterapie prelungita, agresiva cu
investigatii permanente a surselor noi intra- si extraperitoneale de infectie
pana la rezolutia procesului inflamator (t° normala >24-48 ore, normalizarea
leucogramei).®’

O alta optiune terapeutica in antibioticoterapia peritonitei acute difuze
este combinarea antibioticelor cu fermentii, care asigura contactul antibiotic-
bacteria si asigura dizolvarea membranelor de fibrind si biofilmelor
peritoneale, aparute in procesul de colonizare al peritoneului.®®# In Clinica
de Chirurgie a Universitatii de Stat de Medicinda si Farmacie ,,N.
Testemitanu,, o perioada indelungatd de timp cu succes este folosita

combinatia antibiotic/enzima in asanarea prin lavaj peritonial a peritonitei
acute difuze.>>%%! (Fig. 6)
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Principiile tratamentului operator al peritonitei si infectiei
intraabdominale

Indicatia pentru operatia de urgenta a pacientilor cu peritonitd secundara
difuza are un caracter primordial si constd 1n realizarea urmatoarei secvente
de manevre chirurgicale, stabilite inca in timpurile lui Kirschner (1926) :

1. Eliminarea focarului de infectie, lichidarea si controlul sursei de

contaminare bacteriana.

2. Reducerea contaminarii existente in timpul interventiei chirurgicale,

cunoscutd sub termenul ,,toaletd,, sau asanare peritoniala.

3. Tratamentul infectiei reziduale si preventia infectiei recurente.

Pregitirea preoperatorie are scopul :

- stabilizarii hemodinamice prin restabilirea volemica si corectia hidro-
electrolitica in cursul resuscitarii fluide, realizate prin cateterizarca
venei cava superioara;

- decompresiei gastro-intestinale prin introducerea sondei nazo-gastrale
sau -intestinale.

- antibioticoterapiei i.v. empirice pentru crearea unei concentratii
antibacteriale curative in sange si tesuturi.

Controlul resuscitarii i.v.: pulsul, presiunea arteriald, presiunea venoasa

centrala si diureza.

Durata pregatirii preoperatorii: 1,5-2-3 ore in functie de gravitatea
pacientului si obtinerea criteriilor minimale de operabilitate: puls <100/min,
tensiune arterialda >100mmHg, presiune venoasa centrala 6-10mm HO,
diureza >30ml/ora.

Anestezia generala prin intubatie oro-traheala

Operatia
Accesul operator: laparatomia mediand asigura controlul tuturor regiunilor
cavitatii peritoneale si realizarea obiectivelor chirurgicale.

1. Eliminarea focarului de infectie se realizeaza prin inchiderea
(sutura), excluderea sau rezectia sursei primare de infectie si
evacuarea exudatului contaminat (tabelul 6)

Metodele de eradicare a sursei de infectie sunt bine codificate si
standardizate, dar raman discutabile anastomozele primare dupa rezectia de
intestin subtire sau colon. Majoritatea chirurgilor considera justificate
anastomozele primare dupa rezectia de intestin subtire®>%3% cu conditia unei
antibioterapii si decompresii intestinale eficiente si, dimpotriva, recomanda
procedeul obstructiv Hartmann pentru leziunile traumatice, inflamatorii ale
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colonului, desi hemicolectomia dreaptd cu anastomoza ileotransversala, de
reguld, nu se complicd cu dehiscentd de sutura. Tehnicile de exteriorizare
astizi par depasite si incomode.” Isi pastreaza indicatiile ileostoma
terminald la pacientii cu peritonita avansatd, cu maladia Crohn sau colita
nespecificd ulcerativa.

La pacientii cu traumatisme pancreato-duodenale, pancreonecroza si
peritonite postoperatorii se recomanda jejunostomia Delany (,,cateter pe ac”)
pentru asigurarea nutritiei enterale postoperatorii.

Sutura si plicatia (sutura in 2 planuri) perforatiei este metoda uzuald in
ulcerul peptic perforat si este luatd in consideratie pentru perforatiile
traumatice ale intestinului subtire si pentru leziunile iatrogene in timpul
colonoscopiei pe un colon curat (pregitit).

In leziunile pancreatice si biliare un simplu drenaj dupd excizia
sechestrului necrotic sau evacuarii lichidului contaminat este suficient in
tratamentul initial al acestui tip de peritonita.

2. Asanarea (,,toaleta”) peritoneala cu scopul reducerii contaminarii
cavitatii peritoneale este studiata de la inceputurile tratamentului peritonitei.
Concurau intre ele doud metode de asanare: lavajul peritoneal si asanarea
mecanica cu ajutorul tampoanelor de tifon. Polemica dintre partizanii acestor
metode s-a incheiat in anii ’20 ai secolului curent. I.Grecov (1914) si
M.Kirschner (1926), comparand metodele constatau acelasi nivel inalt de
mortalitate.>®> A rimas in practici metoda cea mai simpli — asanarea
mecanica, care ulterior a fost perfectionatda prin folosirea aspiratorului
electric. Cauza principala a abandonarii lavajului peritoneal intraoperator era
pericolul disemindrii infectiei in regiunile neafectate ale peritoneului.
Reabilitarea lavajului peritoneal a fost posibila doar in era antibioticelor.
Meritul introducerii lavajului peritoneal integrat cu antibioterapia locala
apartine lui  G.H.Gafurov (1953) si  W.E.Burnett, G.R.Brown,
G.P.Rossemond (1957).%% % Astfel, lavajul peritoneal a fost reactualizat ca
un lavaj antibacterian. Efectul antibacterian se realizeaza prin introducerea
in lichidul de lavaj a substantelor antiseptice (noxiciolind, furacilina,
clorhexidind, iodonat) sau antibioticelor. Studiile ulterioare au stabilit ca
substantele antiseptice introduse intraperitoneal sunt toxice si folosirea lor a
fost abandonata.®’

Lavajul peritoneal cu solutii care contin antibiotice reduce rata
infectiei plagii parietale, abceselor intraabdominale si mortalitagii
postoperatorii.®® Desi sunt autori care au abandonat definitiv tratamentul
antibiotic local,® folosind doar antibioticoterapia sistemicd in asociatie cu
lavajul peritoneal cu solutii saline.
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Pe baza investigatiilor bacteriologice, efectuate in clinica chirurgie a
ISMF din Chisindu, a fost elaboratd o metoda originald de asanare
peritoneala intraoperatorie — lavajul cu solutie care continea canamicind
(1 mg/ml) si chimotripsind (0,01 mg/ml). Pe langa efectul antibacterian inalt,
aceasta metoda de lavaj, datoritd enzimei, asigura concomitent i o debridare
delicatd, adicd inldturarea depozitelor de fibrind, detrit celular, sange si
lichide digestive. Determinarea antibioticului in sange dupa lavajul cu
canamicind §i chimotripsind arata o concentratie de la 12, 16 la 17,02
mcg/ml, care asigura si o actiune antibacteriand sistemica.>?

Deoarece aminoglicozidele de generatia intdia nu mai sunt folosite, in
aa 2004-2006 am reactualizat metoda initiala de enzimo-antibioticoterapie
folosind ciprofloxacina. Lavajul antibacterian cu solufia care contine
ciprofloxacind (250mcg/ml), metronidazol (1,25 mcg/ml) si tripsinda (50
mcg/ml) a fost folosit in tratamentul a 67 pacienti cu peritonitd difuza
(scorul APACHE-5-9) cu rezultate pozitive (lotul de comparatiec 64 pacienti
cu scorul APACHE 5-10): mortalitatea postoperatorie s-a micsorat de la
16,3% la 5,2% , numarul de laparotomii de la 1,21% la 1,03%, iar durata de
spitalizare de la 15,5 la 12,3 zile/pat. (Fig. 7)

Consideram necesar sd mentionam ca enzimo-antibioticoterapia prin
lavaj peritoneal asigura o debridare delicatd a biofilmelor peritoneale
(depozitelor de fibrind si exopolizaharide care apard coloniile de microbi
aderente la peritoneu) fara sangerare si deserozari, spre deosebirea de
tehnica agresiva de debridare propusa de Hudspeth (1975) controversata si
aproape abandonati.®

Astfel, acest lavaj peritoneal enzimo-antibiotic devine factor eficient
de preventie al peritonitei persistente si reziduale in conditiile eradicarii
corecte a sursei de infectie.

Interventia intraabdominalda se 1incheie cu drenajul cavitatii
abdominale si sutura parietald. Drenajul isi are indicatiile sale, caci inca
Kirschner (1926) afirma: ,,Cavitatea peritoneald curatd nu trebuie drenata”.
Deci, in peritonitele de stadiul I este indicatd inchiderea abdomenului fara
drenaj. Indicatiile pentru drenaj recunoscute de toate scolile chirurgicale sunt
urmatoarele:

a. in peritonitele de stadiul II si III se dreneaza regiunea focarului de
infectie, canalele laterale ale peritoneului si fundul de sac Douglas;

b. se dreneaza spatiul retroperitoneal contaminat;

C. se dreneaza colectiile delimitate de exudat purulent si abcesele
intraabdominale;

d. focarele de infectie, care nu pot fi eradicate, se delimiteaza cu
tampoane de tifon si drenuri tubulare;

€. 1n caz de hemoragie difuza opritd prin tamponament.
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Toate drenurile se exteriorizeazd prin contraperturi in regiunile

postero-laterale si iliace ale peretelui abdominal. Conform experientei
clinicii, recomanddm drenurile bilumen pentru instituirea drenajului
aspirativ cu irigatie antibacteriana in perioada postoperatorie (Fig. 7).
3. Tratamentul infectiei reziduale si preventia infectiei recurente in
majoritatea cazurilor se realizeaza, continuand in perioada postoperatorie
asanarea sau ,,toaleta” peritoneald prin drenurile introduse in timpul operatiei
cu aceleasi substante antibacteriene. In scoala chirurgicald sovietica aceasta
metodd a fost numitd dializa peritoneald continud, analogic cu dializa
peritoneald folositdi in tratamentul insuficientei renale. In literatura
occidentala termenul respectiv era ,lavajul peritoneal postoperator”.
Rezultatele acestei metode au fost confuze, mortalitatea postoperatorie,
conform studiilor atat randomizate, cat si comparative, osciland de la 0, 0,6,
10% pani la 41,5 si 43%.1% Desi contraversatd, metoda lavajului peritoneal
antibacterian s-a inradacinat si este folosita in diferite forme in chirurgia
peritonitei difuze.

In clinica chirurgie a ISMF din Chisiniu am folosit metoda de
enzimoantibioticoterapie locald, deja descrisa, efectudnd o dializa
peritoneald regionald prin drenurile introduse in regiunea focarului de
inflamatie eradicat si in zonele de acumulare si resorbtie a exudatului
peritoneal. Folosind drenurile bilumen, care asigurd o irigantie si aspiratie
perfectd, am evitat inconvenientele si complicatiile lavajului peritoneal
postoperator mentionate in tabelul 7. Analizele bacteriologice ale exudatului
peritoneal, prelevat pre- si postlavaj, confirma actiunea antibacteriana (in
majoritatea cazurilor sterilizantd) a acestei metode de asanare peritoneala
intra- si postoperatorie.

Analiza mortalitatii postoperatorii a pacientilor cu peritonitd a demostrat
ca ,,succesele”, adica reducerea spectaculoasa a mortalitatii, se refera doar la
peritonita care complica apendicita acutd, ulcerul peptic perforat, colecistita
acuti si perforatiile traumatice intestinale. In acelasi timp, peritonita
postoperatorie, perforatiile patologice ale colonului, pancreonecroza,
abcesele perforate se soldeaza cu un nivel constant inalt de mortalitate, care
oscileaza dupa datele clinicii, de la 47,93% la 55,33%. Pentru tratamentul
acestor forme grave de infectie intraabdominala a fost reactualizatd metoda
»abdomenului deschis”, abandonata aproape 80 de ani in urma, cand purta
denumirea ,,Tamponul lui Miculicz”.2%"-1! Mai tarziu metoda ,,abdomenului
deschis” sau laparostomia sub influenta ideii asa-numitului ,,second look™,
folosit in cazurile de ischemie intestinala cu viabilitate incerta, a evoluat in
metoda relaparotomiei programate sau a lavajului in etape (Teichmann,
1982, Penninck, 1983, Wittmann 1990 si multi altii).'*>*** Au fost imaginate

24



metode ingenioase de inchidere temporard a cavitatii abdominale (fermoare,
,bur”, capse si altele).

O metoda originala, care integreaza ,abdomenul deschis” cu
relaparotomia programatd, a fost elaboratd in clinica chirurgie nr.2 de catre
profesorii P.Batca si V.Hotineanu, care a permis autorilor sd reducd
mortalitatea unui lot considerabil de 117 bolnavi cu forme grave de
peritonitd postoperatorie de la 82,18% la 39,31%.%°

Pentru bolnavii cu pancreonecroza si omentobursitd supurativd in clinica
acad. Gh.Ghidirim a fost elaborata o metoda ingenioasa de relaparotomie
programatd cu debridare iterativd, care a ameliorat substantial rezultatele
tratamentului acestei extrem de grave patologii.!®

Indicatiile pentru relaparatomia programatd sau ,lavajul in etape,,
(STAR), formulate de Wittmann si colab. in 1993, desi restranse, trebuie
respectate, fiind unica sansa de supravietuire a bolnavilor cu forme grave ale
infectiei intraabdominale. (Tabelul 8).

Actualmente, dupd mai mult de 2 decenii de cand s-a ndscut conceptul
relaparatomiilor programate (STAR) si a fost recomandat practicei
chirurgicale de catre Congresul International de la Hamburg (1987)
atitudinea fatd de metoda relaparatomiilor programate ramane rezervata.
Unii din principalii protagonisti ai metodei J.Solomkin, D. Wittmann,
M.A.West si Ph.S.Barie in manualul ,,Principles of Surgery” declard ca
,rezultatele initiale au fost aproape pozitive, dar au ramas ca date de istoric,
rapoartele mult mai recente nu au identificat daca supravetuirea este
substantial ~ imbunatatita sau daca incidenta formarii abceselor este
redusa”.*'” Autorii mentionati folosesc ,,reinterventia planificati in conditiile
inchiderii fasciale protejate la un numar cat mai mic de pacienti cu soc septic
si peritonita de etiologie colonica”.

Desi aceastda atitudinea rezervatd este exprimatd In multe
publicatii®®8+118-122 metoda relaparotomiilor programate s-a inridicinat
adanc n chirurgie si trebuie folosita in tratamentul bolnavilor foarte gravi cu
peritonitd postoperatorie depasitd, cu soc septic si contaminare fecald de
origine colonica.
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Laparoscopia este tot mai larg folosita in diagnosticul si tratamentul
infectiei acute abdominale. Diagnosticul laparoscopic mai mult de o
jumatate de secol permite rezolvarea etiologiei inflamatiilor supurative a
cadranului inferior drept la femei. Laparoscopia si lavajul peritoneal la
pacientii cu peritonita secundara diverticulitei fard contaminare fecala
asigurd optimizarea tratamentului in multe cazuri. Sutura laparoscopicd a
perforatiilor ulceroase gastroduodenale este frecventd'®. Tratamentul
laparoscopic este intens folosit in afectiunile supurative perihepatice
(abcesele subfrenice si subhepatice)!* si hepatice (abcesele piogene)!®, si in
colecistita acutd. Este descris drenajul laparoscopic al colectiilor fluide si
abceselor peripancreatice in cazurile, cAnd nu reuseste drenajul percutanl®®
105

Laparoscopia, fiind o tehnica minimal invaziva de abord chirurgical, a
demonstrat in chirurgia electiva cd reduce morbiditatea asociata cu inciziile
parietale largi, micsoreazd perioada de convalescentda si accelereaza
restabilirea activitatii normale i capacitdfii de munca.

In tratamentul infectiei intraabdominale abordul laparoscopic ar crea
dificultati de examinare a intregului tract gastro-intestinal, de apreciere a
lipsei senzatiei tactile. Totusi, in pofida acestor dificultati, realizarea tuturor
procedurilor intraabdominale necesare in chirurgia peritonitei este posibila
cu rezultate pozitive ca si in chirurgia programata. In prezent, este absolut
posibil tratamentul laparoscopic al peritonitei cu conditia realizarii tehnice
a procedurilor chirurgicale cu acelasi grad de siguranta si eficientd, ca §i in
conditiile chirurgiei traditionale®® 13
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ABCESELE INTRAABDOMINALE

Peritonita acutd localizatd prin delimitarea focarului septic de
cavitatea peritoneald libera se transforma in abces. Delimitarea se produce
prin aglutinarea anselor intestinale, epiploonului, organelor adiacente in
jurul focarului septic prin aderentele fibrinoase, apoi fibroplastice, care
formeaza astfel membrana abcesului. Continutul este format din puroi si
detrit tisular, cantitativ fiind de la cativa mililitri la litri. Incidenta formatiei
de abces dupa chirurgia abdominala este sub 1-2%, daca operatia a fost
pentru un proces inflamator acut. Frecventa abceselor creste in urmatoarele
circumstante: perforatia preoperatorie a unui viscer cavitar, contaminarea
fecald semnificativa a cavitatii peritoneale, ischemia intestinala, diagnosticul
intarziat si tratamentul la pacientii cu imunosupresie. In aceste cazuri
incidenta este peste 10-30%.

Majoritatea abceselor apar ca rezultat al peritonitei secundare. La
jumatate din pacienti se formeaza un singur abces fara loculatie. Cealalta
jumatate declanseaza abcese complexe secundare septarii fibrinoase si
organizarii pluriloculare a tesutului necrotic si puroiului. Formarea abceselor
are loc mai frecvent in ariile de inflamatie initiala si de circulatie-resorbtie a
exudatului peritoneal (fig. 8a,b), deci in spatiului subdiafragmal, bazin si in
canalele paracolice, subhepatic, in bursa omentala si intre ansele intestinale
si mezoul lor.'%

Clasificarea. Abcesele intraabdominale pot fi intraperitoneale,
viscerale si retroperitoneale.

Abcesele viscerale (ale organelor parenchimatoase) sunt provocate de
invazia bacteriana pe cale limfatica sau hematogena a viscerului.

Abcesele intraperitoneale sunt consecinta evolutiei peritonitei locale
sau difuze, deci sunt abcese reziduale.

Abcesele retroperitoneale complica perforatia sau inflamatia
distructiva a organelor digestive situate retroperitoneal sau mezoperitoneal.

Din punct de vedere topografic abcesele intraabdominale pot fi localizate
(Fig. 8b)

- supramezocolic (abcesele subfrenice, subhepatice si 1n bursa

omentald);

- submezocolic (mai frecvent in fosa iliaca dreapta),
- sipelvin (abcesele spatiului Douglas)
Tabloul clinic si diagnosticul!1213

Anamneza. Patologia, tratamentul si interventiile din antecedentele
pacientului au o importanta mare pentru determinarea etiologiei, patogeniei,
localizarii s1 tipului abcesului.
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Simptomele principale locale in absenta peritonitei difuze sunt durerea

abdominald de intensitate moderata si apararea musculara in regiunea in care
se afla abcesul.

Simptomele generale: febra (>38°C), anorexia, hiperleucocitoza cu
devierea formulei spre stanga.

Semnele clinice ale peritonitei localizate sau ale abcesului intraabdominal
sunt dependente de localizarea acestui proces septic. In absenta semnelor
fizice sunt necesare investigatiile imagistice.

1.

Radiografia abdominala ofera o informatie limitata: nivel hidro-aeric
sub diafragmul drept (abces subfrenic), colectie gazoasa, bule si
niveluri hidro-aerice extralumenale 1n alte zone.

Scintigrafia cu Technefiu®™ permite investigarea plamanilor, ficatuliu,
splinei, pancreasului si localizarea abcesului. Izotopul fixat pe
leucocitele polimorfonucleare autologice sau heterologe identifica
procesele inflamatorii si abcesele formate.

Ecografia (US) evidentiaza abcesul prin intensitatea ecogenica a
membranei capsulare si continutului, si haloul periferic. (Fig. 9)
Ecografia endoscopica transgastrica sau transrectosigmoidala
detecteazd abcesele din regiunile respective (subfrenice, sub- sau
intrahepatice, peripancreatice in bursa omentala si pelvine).
Tomografia computerizata (CT) §i rezonanta magnetica nucleard
(MRI) ofera imagini mai clare (decit US) in diagnosticul abceselor
intraabdominale. Diagnosticul pozitiv confirmat permite in cazurile
indicate punctia exploratoric si drenajul percutanat (PAD) al
abcesului, astazi preferabil interventiei chirurgicale.

Formele clinice ale abceselor intraabdominalel?13

Abcesul subfrenic drept. Este localizat in spatiul subfrenic drept (intre

diafragm si ficat, avand ligamentele coronarian si triangular posterior,
ligamentul falciform in stanga si intinzandu-se anterior pana la rebordul
costal). Localizarea poate fi preponderent posterioard sau anterioara.

Cauzele abcesului subfrenic drept:

poate fi abces rezidual in urma peritonitei primare;

in majoritatea cazurilor este abces secundar:

perforatie de ulcer gastroduodenal,

apendicita perforatd sau distructiva,

abcesul de ficat,

colecistita distructiva,

operatie pe stomac si duoden (dehiscenta de sutura sau anastomoza),
chirurgia celioscopica si pancreatita necrozanta.
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Diagnosticul. Durerea este perceputa de pacient in cadranul superior
drept cu iradiere scapulo-humerala. Semnele generale: intoxicatie, febra (38-
39°C) cu frison, tahicardie, leucocitozd. Radiografiile toracice arata o
efuziune pleurala, uneori o atelectaza a lobului inferior a pldmanului drept,
diafragmul este ridicat cu un nivel hidro-aeric sau exudat sub dansul. Punctia
abcesului confirma diagnosticul §i ghideaza drenajul, care poate fi
chirurgical (trans- sau extraperitoneal) si percutanat. Caile de drenaj
chirurgical extraperitoneal Clairmont, De Cosse, Ochsner si drenajul
transtoracic Tredelenburg sunt ilustrate (fig. 9,10,11).

Abcesul subfrenic stang este localizat in spatiul subdiafragmal stang si
poate fi abces rezidualin urma peritonitei difuze sau complicatic a
perforatiilor  gastro-duodenale si consecintd a splenectomiei cu
pancreonecroza caudald. Semnele generale de abces sunt comune, iar
simptomele locale se manifestd prin sensibilitatea regiunii rebordului costal
stang spontana si la palpare cu iradierea durerii in umarul sting (simptomul
Kehr) si prezenta exudatului pleural. Radiografia, -scopia evidentiaza acest
exudat si imobilitatea diafragmului. US si CT confirmd diagnosticul prin
imagni clare. Drenajul poate fi chirurgical transperitoneal sau percutanat cu
ghidaj US sau CT.

Abcesul subhepatic drept situat in spatiul subhepatic drept este o
complicatie a operatiilor pe stomac, a perforatiilor ulceroase, a interventiilor
pe cdile biliare si colecistitei perforate, uneori complica chirurgia colonului
si apendicita ectopica. Se manifestd prin durere in cadranul superior drept,
sensibilitate si contracturd musculara la palpare. Durerea si sensibilitatea
sunt exacerbate prin tuse i migcari. Diagnosticul se confirma prin US si CT.
Drenajul — pe cale transperitoneala sau prin punctie percutana.

Abcesul bursei omentale este o complicatie a pancreatitei necrozante,
a perforatiei unui ulcer gastric a peretelui posterior sau a unei tumori. Cel
mai frecvent — un abces pancreatic/parapancreatic sau un pseudochist
infectat. Diagnosticul clinic este dificil din cauza localizarii profunde. US si
CT rezolva problema diagnosticului. Drenajul transperitoneal sau percutanat
trebuie sa fie aspirativ.

Abcesul dintre ansele intestinale poate fi localizat preponderent lateral
— in partea dreaptd sau stdngd sau median. Abcesele mediane sunt
complicatii a perforatiilor intestinului subtire, a apendicitei ectopice cu
localizare mezoceliaci. In localizarea dreapti abcesele apar ca evolutie a
apendicitei distructive sau postapendicectomie, iar cele din stanga sunt
consecintele perforatiilor sigmoidiene (diverticulitd, neoplasm etc). Aceste
abcese nu au semne sau simptome sigure. Durerea si semnele generale de
infectie abdominalad sunt simpomele permanente. Uneori se palpeaza o masa
abdominala, un plastron. Cea mai corecta si sigura metoda de diagnostic este
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CT. Drenajul preferabil este transperitoneal, deschis, desi uneori poate fi
folosit drenajul percutanat.

Abcesul pelvin. Cauzele abceselor pelvine sunt apendicita distructiva,
diverticulita colonica perforata, patologia ginecologicd supurativd. Abcesul
spatiului Douglas se manifesta prin durere abdominald inferioara moderata.
Contractura musculara lipseste. Dar pot fi observate tenesmele, diareea sau
polachiuria. Diagnosticul se face usor prin palpare — tuseul rectal descopera
bombarea peretelui rectal anterior, tuseul vaginal — aplatizarea si bombarea
fornixului posterior. Drenajul Douglas-abcesului se confirma prin punctia
transrectala/transvaginald a abcesului, acul punctiei ghideazd drenajul.
Presiunea intraabdominald favorizeaza evacuarea puroiului si obliterarea
abcesului. Abcesele laterale, ce nu se coboara in spatiul recto-vezical sau
recto-uterin, sunt diagnosticate cu ajutorul CT sau US, iar drenajul se
efectueaza prin laparotomie inferioara.

Abcesul retroperitoneal. Abcesele din spatiul retroperitoneal sunt, de
reguld, complicatiile pancreonecrozei infectate, dar foarte rar pot fi
consecintele perforatiei ulcerelor peptice juxtapapilare, leziunilor
endoscopice a papilei duodenale, complicatii ale inflamatiilor supurative
renale si ureterale. Semnele clinice generale caracterizeaza infectia
abdominald (febra, tahicardia, intoxicatia, leucocitoza), dar simpomatica
locala este stearsa — doar durere si distensie abdominald fara iritatie
peritoneala. Pentru diagnostic este utila CT si US. Drenajul indicat este cel
chirurgical, deschis.

Abordul chirurgical al abceselor abdominale
Scopul tratamentului chirurgical al abceselor este evacuarea puroiului si
asigurarea drenajului cavitatii reziduale. Modalitatile realizarii drenajului
chirurgical al abceselor abdominale sunt diferite.

1. Abordul limitat al abceselor subfrenice si pelvine. Abcesele subfrenice
anterioare traditional se dreneaza printr-0 incizie subcostala, propusa de
catre Clairmont cu crearea unui traiect de drenaj prin spatiul
preperitoneal (fig.10 a,b,c,d,.}21?4125  Ppentru abcesele subfrenice
posterioare a fost propusa calea transpleurald prin rezectia coastei X,
sutura pleurei costale si diafragmale si drenarea abcesului prin diafragm
(Tredelenburg).'?® Aceastd metodd include riscul contamindrii pleurale
(fig.12). De Cosse pentru a evita acest risc a propus incizia subcostala
laterald in dreptul coastei XI, care permite un acces liber in spatiul
subdiafragmal spre zonele lui atit posterioare, cat si anterioare (fig.10).1?’
Ochsner (1938) pentru drenarea abcesului subfrenic posterior si evitarea
contamindrii atat peritoneale, cat si pleurale a propus abordul spatiului
subdiafragmal posterior prin patul coastei XII (fig.11).124
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Pentru abcesele pelvine, situate in spatiul recto-vezical sau recto-uterin
Douglas, de reguld, este folosit abordul transanal prin peretele rectal
anterior sau transvaginal prin fornixul vaginal posterior (fig.13)
Presiunea intraabdominald faciliteaza evacuarea puroiului si obliterarea
cavitatii reziduale.

2. Abcesele bursei omentale se dreneaza prin ligamentul gastro-colic dupa

laparotomie.

Abcesele mezoceliace se dreaneaza prin abord transperitoneal.

Abcesele apendiculare se dreneaza preponderent pe cale extraperitoneala,

daca abcesul este retroperitoneal sau adera la peritoneul fosei iliace

drepte.

5. Drenajul percutanat al abceselor intraperitoneale este preferabil, cand
sunt asigurate urmitoarele conditii:}%128

a) abcesul este bine delimitat, lichidian si unilocular;

b) traiectul percutanat este accesibil (dupa datele US sau CT este adiacent
peritoneului parietal);

C) este asigurata posibilitatea unei interventii chirurgicale imediate in cazul
complicatiilor punctiei (hemoragie, leziune intestinald).

Tehnicile de drenaj percutanat sunt:*2

a) metoda troacarului, cand tubul de dren contine coaxial acul sau
stiletul troacarului;
b) metoda Seldinger, cand prin acul de punctie se introduce firul
de ghidaj, care conduce insertia tubului de drenaj.

Toate metodele de drenaj ale abceselor abdominale, indiferent de

abord, se asociaza cu antibioticoterapia sistemica si locald (prin tubul de
drenaj), cu controlul cotidian al functiei drenajului (cantitatea si calitatea
eliminarilor purulente, prin spalaturi cu antibiotice si enzime). Durata
drenajului depinde de remisia semnelor de infectie (durere, febra,
leucocitoza), caracterul eliminarilor, care devin minimale s§i seroase si
obliterarea cavitatii reziduale (fistulografia de control).
In sfarsit, metodele de drenaj percutanat si chirurgical sunt complementare,
iar nu competitive. Daca abcesul este accesibil drendrii percutane, iar
monitorizarea semnelor clinice in urmatoarele 24-48 ore atesta ameliorarea,
metoda este corectd si drenajul continua. In caz contrar se trece la metoda
chirurgicali. 129130131

B w

COMPLICATIILE POSTOPERATORII ALE PERITONITEI
Supuratia §i dehiscenta plagii parietale. Este consecinta contaminarii
plagii parietale 1n timpul laparotomiei pentru infectie abdominald si se
intampla 1n 5-15%, in comparatie cu mai putin decat 5% in chirurgia
electiva. In caz de contaminare masiva a plagii de laparotomie se recomanda
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ca dupa sutura fasciald pielea si tesutul adipos subcutan sa fie ldsate
deschise. La pacientii cu relaparotomii in etape (STAR) va fi folosita
inchiderea fasciald protejatd cu mese sintetice. Dupa resorbtia edemului
plagii parietale si stingerea inflamatiei intra-abdominale se practica
inchiderea definitivdi a peretelui abdominal.’® Aceiasi factori favorizeaza
dehiscenta fasciala tardiva si formarea herniilor incizionale postoperatorii.

Peritonita tertiara. Persistenta infectiei intra-abdominale este cauza
peritonitei tertiare, care complicd peritonita primara sau secundard. Desi
bacteriile au fost eliminate de terapia anti-bacteriana precedenta, sistemul de
aparare produce un sindrom de inflamatie contiunud. Simptomatologia
peritonitei tertiare se manifestd prin hiperdimanie cardio-vasculara,
subfebrilitate si hipermetabolism general, deci prin semne de infectie in
absenta focarului septic. Sunt indicate continuarea tratamentului medical si
misurile de prevenire a insuficientei multiple de organe. 1?13

Complicatiile tehnicii abdomenului deschis. Sunt in raport direct cu cu
numdirul de relaparotomii.’*? La un numar mediu de 9 relaparotomii fistulele
intestinale §i hemoragiile parietale severe au avut loc in 13,4% cu
morbiditate indelungatd si mortalitate de 42% in timpul spitalizarii. Fistulele
inalte cu debit crescut (>500 ml/zi) cer tratament chirurgical. Deoarece
maturatia plagii parietale si delimitarea traiectului fistulos este indelungata,
bonavul necesitd un suport nutritional intens (alimentatie parenterald totala,
nutrifie  enterald pe sondd nazo-gastro-intestinald) sau  prin
microjejunostomia tip Delany. Fistulele laterale cu pastrarea tranzitului prin
ansa fistulizatd se inchid in conditiile tratamentului consrvator. Daca
fistulografia aratd ocluzie in aval este necesara operatia de excludere (by-
pass) sau rezectia ansei fistulizate cu reanastomoza. In caz de fistulizare
intestinala in cavitatea unui abces intraperitoneal actualmente este
recomandat tratamentul (drenajul) percutanat, 2122

Pacientii operati pentru infectie intra-abdominald au un risc crescut de
dezvolatare a ocluziei intestinale aderentiale, care In majoritatea cazurilor
este partiald si reversibila in conditiile decompresiei gastro-intestinale si
terapiei medicale, dar la unii pacienti, cand este totald sau recidivanta,
necesitd interventie de urgentd sau programata.

4. Complicatiile relatate la sindromul abdominal compartimental.

Sindromul hipertenziei intraabdominale a fost descris de Kron colab
in an 1984 ca o complicatie probabila dupa operatie pentru aneurismul rupt
al aortei abdominale.!! Studiile ulterioare au presupus ca incidenta acestui
sindrom dupa operatiile abdominale atinge rata de 15-20%, dar situatiile
critice cu declansarea insuficientei multiple de organe se Intdimpla mult mai
rar. Presiunea intraabdominala maritd la pacientii cu infectie peritoneald
afecteaza microcirculatia 1n regiunea splanhnicd, provoaca spasmul
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precapilar si agregatia intravasculara a hematiilor. Exudatia intraperitoneala,
edemul visceral in conditiile terapiei infuzionale abundente si rigiditatii
musculare dupa sutura fasciald a plagii parietale dupd laparotomie sunt
cauzele principale ale acestei hipertenzii intraabdominale.

Grupul de risc pentru sindromul abdominal compartimental 1l
formeaza pacientii cu peritonita difuza supusi resuscitarii infuzionale intense
si bolnavii cu ocluzie intestinald, la care n-a reusit decompresia gastro-
intestinald.!!

Manifestarile clinice ale ACS sunt insuficienta renala si respiratorie.
Presiunea intraabdominala coreleazd cu presiunea intravezicald, care poate fi
usor determinatd prin cateterul vezical a demeure.

Tabelul nr.9 demonstreaza gradatia presiunii intraabdominale si
recomandirile terapeutice.®*

Decompresia chirurgicala prin laparotomie cu formarea laparostomei
temporare ca tratament de electie al ACS 1in cadrul relaparatomiilor
programate nu este singura posibilitate de control a presiunii abdominale si
nu trebuie aplicatd la toti bolnavii cu peritonitd. Optiunea terapeutica
principald pentru decompresie prin laparotomie apare atunci cind presiunea
intraabdominala este >25mmHg la bolnavii cu hipotensiune refractara,
insuficienta renald sau respiratorie, cauzata de distensia abdominala. Sub
influenta decompresiei insuficienta multipld de organe regreseaza, durata
laparostomiei fiind doar 2-4 zile.!

Studiile recente sugestioneaza ca decompresia abdominala pentru ACS poate
fi realizatd prin laparoscopie la pacientii cu presiune intraabdominala
crescutd postoperator din cauza acumulirii intense de ascitd, 133135136
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REZULTATELE TRATAMENTULUI PERITONITEI SI A
INFECTIEI INTRAABDOMINALE

Peritonita primara. Rezultatele tratamentului sunt dependente de
diagnosticul si tratamentul adecvat precoce. Pacientii operati si supusi
tratamentului antibacterian corect in primele 24 ore de la debut au o evolutie
pozitiva cu mortalitate postoperatorie sub 10%, cauzele decesului fiind
patologia asociatd. La pacientii cu diagnostic si tratament tardiv se
declanseaza infectia abdominald, iar rata mortalititii se ridicd peste 30%*'.
La adultii cu teren de ciroza si ascitd, care supravietuesc primului episod de
peritonita primara, infectia recidiveaza in cursul primului an in 50%.
Antibioticoprofilaxia poate reduce rata recidivelor pana la 20%.
Supravietuirea de lungd duratd rdmane problematicda si se discuta rolul
transplantului de ficat pentru asigurarea ei’®?°.

Peritonita secundara la pacientii cu diagnostic precoce (in primele
24 ore) si in conditiile eradicarii radicale a sursei de infectie se soldeaza cu
mortalitate scdzutd, sub 5%. Aceleasi rezultate inregistreazd drenajul
oportun al abceselor simple. Dar la pacientii cu infectie abdominald severa,
spitalizati dupa 24-72 ore de la debut, cu sepsis si disfunctie multipla de
organe mortalitatea postoperatorie creste pana la 30-50%. Factorii de risc a
evolutiei grave sunt: varsta avansatd, denutritia, neoplasmele, disfunctia
multipla de organe, scorul APACHE II > 15 la prezentare, sepsisul si
agravarea pacientului dupa 24-72 ore dupa operatie si tratament medical si
antibacterian adecvat.

Peritonita severa si infectia intraabdominald ridica rata mortalitatii
pana la 30-50%, declansarea concurenta a sepsisului si disfunctiei multiple
de organe — pani la 70%.%%%141 In lipsa deficientei de organe rata mortalititii
este sub 5%, dar declansarea MODS ridicad rata mortalitatii pana Ia
90%142,143.

Intarzirea diagnosticului si tratamentului chirurgical adecvat cu 2-4
zile provoaca o rata Tnaltd de complicatii, relaparotomii, peritonita tertiara,
MODS si decese.

Bolnavii in varsta Tnaintatd (>65 ani) au un risc de trei ori mai inalt de
declansare a sepsisului si peritonitei difuze in urma apendicitei gangrenoase
si perforate, diverticulitei perforate in comparatie cu pacientii tineri, precum
si o mortalitate tot atat de ridicatal4!,

Generalizand, putem afirma, cd experienta clinicd argumentreaza
importanta factorilor de risc enumarati (spitalizarea tardiva si tratamentul
chirurgical intarziat, varsta inaintatd, patologia asociatd, sepsisul, MODS),
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care au o insemndtate mai mare in prognoza infectiei intraabdominale decat
tipul si sursa infectiei si orienteaza practica chirurgicala spre profilaxia
activa a acestor cauze a morbiditatii si mortalitatii Tnalte.

35



Concluzii

In tratamentul peritonitei si al infectiei intraabominale chirurgia a
obtinut in secolul XX succese incontestabile, ilustrate de diagramele,
compuse de Wachsmuth (Congresul german de chirurgie din 1965) (fig. 14)
si Wittmann (Congresul International al infectiillor intraabdoinale de la
Hamburg in 1990) (fig. 15)*°.

Diferenta rezultatelor (ratei mortalitatii postoperatorii) prezentate in
aceste totalizdri consta in structura nozologicd diferitd a trialurilor. Din
materialele totalizate de Wittmann a fost exclusd peritonita usoara cu exudat
seros sau sero-fibrinos , care complicd apendicita neperforatd, perforatiia
ulcerului peptic cu durata sub 12 ore, colecistita acutd necomplicata,
perforatiile intestinale cu durata sub 24 ore si necroza intestinald simpla
(neperforatd). Mortalitatea, cauzatd de peritonita usoara, care se refera la mai
mult de 80% din toate nozologiile infectiei intraabdominale, a scazut
spectaculos sub 5-10%, influentand pozitiv indicatorii statistici ale
proceselor nozologice respective. In rep. Moldova rata mortalititii
postoperatorii a pacientilor cu apendicita acutd actualmente s-a micsorat sub
0,1%, cu ulcer peptic perforat a scazut pana la aprox.3%, cu colecistita acuta
— sub 2%, iar cu ocluzie intestinald — pana la 5%.

Factorii, care au conditfionat aceasta ameliorare a rezultatelor
asistentei chirurgicale de urgentd sunt diagnosticul si interventiile
chirurgicale precoce, eradicarea radicala a sursei de infectie,
antibioticoterapia empirica si de electie, inclusiv antibioticoterapia locala,
resuscitarea preoperatorie si tratamentul oportun postoperator.

Dar rezultatele tratamentului formelor grave de peritonita si infectie
intraabdominald au rdmas nesatisfacatoare. Rata mortalitafii la pacientii cu
peritonitd postoperatorie, cu perforatii patologice ale colonului cu
contaminare fecald masiva, cu ischemie intestinald, cu sepsis si cu soc
septic, cu insuficienta multipla de organe ramane 1inaltd. Introducerea
modalitatilor noi de tratament chirurgical in aa 60-80 a lavajului peritoneal
antibacterian si ,,abdomenului deschis” in forma relaparotomiilor programate
n-a produs schimbari esentiale. Metodele noi de tratament sunt in continuare
contraversate, resultatele relapartomiilor programate sunt aproximativ
aceleasi ca si a relaparotomiilor on demand, iar complicatiile postoperatorii
mai frecvente. Aceste metode, desi contraversate, s-au implementat adanc in
practica chirurgicald si sunt necesare in tratamentul numarului limitat de
bolnavi cu infectie intraabdominald grava, complicatd cu sepsis §i
insuficienta de organe.

Concomitent cu perfectionarea metodelor existente de tratament
chirurgical si asteptarea remediilor noi antibacteriale, raman actuale

36



posibilitatile de preventie ale peritonitelor postoperatorii 1 complicatiilor
infectiei abdominale.

In combaterea socului septic si insuficientei de organe isi pastreazi
rolul primordial reanimatologia si terapia intensiva modernd, dar chirurgul,
colaborand strins cu colegii reanimatologi, sd nu uite nicicand cuvintele
ilustrului chirurg american F.Moore: ,,Cea mai bund metodd de normalizare
a tulburarilor metabolice s1 functionale este interventia chirurgicald oportuna
si corecta”*,
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Tabelul 1

Clasificarea infectiilor intraabdominale

Peritonita primara

Peritonita spntana la copii

Peritonita spontana la adulti

Peritonita la pacientii cu CAPD (dializa peritoneald ambulatorie)
Tuberculoza si alte peritonite granulomatoase

Alte forme

moow>

Peritonita secundara
A. Peritonita acutda perforantd (peritonita supurativa acutd)
1. Perforatia tractului gastrointestinal
2. Necroza peretelui intestinal (ischemia intestinald)
3. Peritonita periferica
4. Alte forme
B. Peritonita postoperatorie
1. Dezunirea de anastomoza
2. Dezunirea unei simple suturi
3. Dezunirea unei anse oarbe (bont intestinal)
4. Alte dezuniri iatrogene
C. Peritonita posttraumaticd
1. Peritonita dupa traumatism abdominal
penetrant
2. Peritonita dupa traumatism abdominal bont
(cu perforatie)
3. Alte forme

Peritonita tertiara

A. Peritonita fara evidentierea agentilor patogeni
B. Peritonita cu fungi

C. Peritonita cu baterii cu patogenitate scazuta

Alte forme de peritonita

Peritonita aseptica/sterila
Peritonita granulomatoasa
Peritonita cauzatd de medicamente
Peritonita periodica

Peritonita cu plumb

Peritonita hiperlipidemica
Peritonita porfirica

Peritonita cu corpi straini
Peritonita indusa de talc

TIOMMOUO®>

Abcesul intraabdominal
A. Asociat cu peritonita primara
B. Asociat cu peritonita secundara
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Tabelul 2

Sistemul APACHE-II de apreciere a gravitatii pacientului cu

infectie intraabdominala
(dupa: P.O. Nystrom, E.P. Dellinger, R. Bax et.al.: Proposed Definition for Diagnosis,
Severity Scoring... for Trial on Intraabdominal Infection. World J. Surg. 14, 148-158,

1990).
Valori anormale ridicate Valori anormale scizute
Punctajul +4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
Variantele
O 39 385 | 36 34 32 30
fiziologice |7 00 38,5 | -394 | -359 | -339 | 319 | =7
Temperatura rectala
Tensiunea arteriala 130 | 110 70 55
mediei, mm Hg =160 1 159 | 129 -109 69 <49
Respiratiile /min. 49- 25- 12- 10- i
=0 | 35 34 | 24 | 11 | &0 =
Oxigenarea: PaO2 61- 55-
(mmHg) 701 70 60 | 0
pH arterial =77 7,6 75 | 7,33 7,25 | 7,15 | <71
- -7,69 -7,5 | -7,49 -7,32 | 7,24 5
Na seric (mMol/1) 160 | 155 | 150 | 130 120 | 111
21801 179 | 159 | -154 | -149 129 | -119 | SO
K seric (mMol/1) 55- | 3,5- 2,5-
>7 | 6-6,9 59 | -54 3-3,4 29 <2,5
Creatinina serica
(mg/100 ml)
(punctaj dublu >3,5 | 2-34 L5 0.6 <0,6
-1,9 -14
pentru insuficienta ’ ’
renald acutd)
Hematocrit (%) 50 46 30 20
=60 59,0 | -49,9 | -45,9 29,9 <20
Leucocitele (x1000 20 15 3
mm ?) 240 39,9 | -19,9 | -14,9 1-2.9 <l
Glasgow coma
score (GCS)
scorul=15actualul
GCS
Varsta pacientului 65- 55- 45-
> 74 | ea | 54 | <M

Patologie cronica
asociata cu
insuficienta de
organe sau
imunodeficienta

Fara operatie 5

Operatie urgenta 5

Operatie programata
2

Scorul total APACHE — II este egal cu suma punctajului fiziologic, varstei si patologiei

asociate
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Tabelul 3

Microbiologia peritonitelor primare, secundare si tertiare

Clasificarea Cauzele Infectia patogena
primara
Peritonitd primara'?>?* | Pneumonia Flora monobacilara

Streptococcus
pneumoniae

Ciroza-ascita Streptococcus
haemoliticus

Dializa peritoneala E.coli

Lupus eritematos Klebsiella

Peritonita secundara®®3? | Perforatia acuti Flord polimicrobiani
Focarele de inflamatie E.coli
purulenta distructiva Bacteroides fragilis
Peritonitd postoperatorie | Enterobactericeae
Peritonitd posttraumatica | Anaerobii
31-34

Peritonita tertiara

Infectia recurenta cu
insuficientd multipla de
organe

Flora polimicrobiana
Eneterococcus
Candida
Streptococcus
epidermidis
Enterobacter
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Tabelul 4
Definitia insuficientei multiple de organe (MODS)

Pacientul trebuie sa corespunda timp de 24 ore unui sau mai multor din
urmatoarele criterii:

|. Insuficienta sistemului cardiovascular
A. Presiunea arteriala medie <49mmHg (presiunea
sistolicd <60mmHg)
B.Tahicardie ventriculara sau/si fibrilatie
C.pH seric < 7,24 cu PaCO2<49mmHg

Il. Insuficienta sistemului pulmonar
A.Ritm respirator <5/min sau >49/min
B.PaCO,>50mmHg
C.A-a DO2>350mmHg (diferenta alveolo-capilara a O,)
D.Dependenta de ventilatie asistatd din a II-a zi de terapie intensiva sau >3
zile.

1. Insuficienta sistemului renal
A.Diureza <479ml/24 ore sau < 159ml/8 ore
B.Azotul ureei sangvine > 100ml/dl (>36mol/l)
C.Creatinina sericd >3,5mg/100ml (>310mol/l)

IV. Insuficienta hematologica
A.Leucocite < 1000/mm?

B. Trombocite < 20000/mm?3
C. Ht < 20%

V.Insuficienta nemologica
C. Glasgow Coma score <6 ( in absenta sedarii)
VI. Insuficienta hepatica
(inclusiv pacientii cu dializa cronicd)
A.Bilirubina > 6mg%
B. Protrombina cu 4 sec. > decat controlul

Dupa Knaus W.A., Zimmerman J.E., Wagner D.P., Draper
E.A., Laurence D.E.. APACHE — Acute Physilogic and
Chronic Health Evaluation ; A physiologically based
classification system. Crit. Care Med, 9:951, 1981

48



Tabelul 5

Agenti animicrobieni recomandati pentru antibioticoterapia empirica

(Solomkin J et al, 2003):7"

Tipul terapiei

Agentul (tii) recomandat pentru
infecctiile usoare-moderate

Agentul (tii) recomandat
pentru infectiile severe

Monoterapia

B-lactam/inhibitor de
B-lactamaza
Carbapeneme

Ampicilina/sulbactam,
Ticarcilina/acid clavulanic
Ertapenem

Piperacilina/tazobactam

Imipinem/cilastatin,
meropenem

Regim combinat

- bazat pe cefalosporina

Cefazolin sau cefuroxim +
metronidazol

Cefalosporina de gen I11-1V
(cefotaxim, ceftriaxon,
cefepim) + metronidazol

- bazat pe fluorchinolone

Ciprofloxacina, levofloxacina,
moxifloxacina, fiecare in
combinatie cu metronidazol

Ciprofloxacina in
combinatie cu metronidazol

- bazat pe monobactam

Aztreonam + metroniadazol
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Tabelul 6.

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

Rezectia cu anastomoza primara:
Hernia strangulata
Infarctul Mezenteric
Perforatiile intestinului subtire (maladia Crohn, leziuni ischemice,
tumori maligne, perforatii ideopatice)
Perforatiile colonului (peretele intestinal nealterat, intestin irigat)
Perforatia diverticulitei sigmoidale (risc moderat)

Rezectia fara anastomoza (colostomie proximala sau ileostomie):
Perforatiile colonului
(colonul nepreparat, irigatie imposibild, peritonita avansata)
Perforatia diverticulitei sigmoidale (risc inalt)
Perforatia neoplaziilor maligne ale colonului (peritonita generalizatad)
Colita ulceroasa
Perforatiile complicate ale intestinului subtire

Sutura si plicatie fara enterostomie:
Perforatia ulcerului gastroduodenal
Perforatiile iatrogene (intestinul subtire)
Perforatie singulara cu corp strdin (<24 ore)
Perforatie mica traumaticad de intestin subfire (<24 ore)

Sutura si plicatie cu enterostomie ,,protectiva”
Perforatiile iatrogene ale colonului (colon irigat)
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Tabelul 7.

Tratamentul infectiei reziduale si preventia infectiei recurente

(dupa E.H.Farthmann si U.Schoffel, World J. Surg., 14, 210-217, 1990)

Lavajul peritoneal postoperator

AVANTAIJE:

. Eliminarea continua a
materialului infectios

. Posibilitatea antibioticoterapiei
locale

. Nu cere anestezie

a.

b.
C.
d.

OBIECTII:
Diseminarea infectiei cu
lichidul de lavaj
Complicatiile drenajului
Riscul suprahidratarii
Izolarea aderentiala a liniilor
de drenaj

Relaparotomii programate

AVANTAJE:
b. Depistarea prompta a
complicatiilor
c. Reinterventii fara probleme
psihologice
d. Drenajul este inutil

a.

b.

C.

OBIECTII:
Intubatie (anestezie
indelungatd)
Leziuni repetate ale peretelui
abdominal
Rehemoragie

Laparostomia (,,abdomenul deschis”)

AVANTAJE:
a. Drenaj spontan
b. Diminuarea presiunii
intraabdominale
c. Simplificarea reinterventiilor

a.
b.
C.

OBIECTII:
Retractia peretelui abdominal
Formarea de fistule
Morbiditatea indelungata
(este necesara reinterventia
majora)
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Tabelul 8.
Indicatiile pentru relaparotomia programata sau ,,abdomenul
deschis”
(Staged Abdominal Repair)
(dupa D.Wittmann, A.Walker, R.Condon ,,Peritonitis and Intraabdominal
Infection”. In: Principles of Surgery, 1994)

Mortalitatea prezisa >30% (scorul APACHE-I11 >15)
Starea grava a pacientului impiedica inchiderea definitiva?
Sursa de infectie nu poate fi eliminata sau controlata.
Debridarea incompleta.

Hemoragie difuza oprita prin tamponament

Inflamatie excesiva peritoneala.

Ischemie intestinala cu viabilitate incerta.

Noak~owhE

Tabelul 9.
Gradatia sindromului abdominal compartimental prin determinarea
transvezicala (vezica urinara) a presiunii intraabdominale

Gradul | Presiunea vezicalda | Recomandariile terapeutice
(mmHg)

I 10-15 Mentinerea normovolemiei. Observatia clinica

I 16-25 Resuscitatia hipervolemica. Monitorizarea
presiunii vezicale si functiei renale

11 26-35 Este indicatd decompresia abdominala

vV >35 Decompresia abdominald de urgenta si explorarea
cauzelor chirurgicale potentiale
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Simptomele Stadiul | Stadiul 11 Stadiul 111

perforativa <12 ore 12-24 ore > 24 ore
Peritonita

septica > 24 ore 48-72 ore > 72 ore
DURERE SOMATICA ] EEEEEEEEEEEEEEN|
VOMA smEEEEm
CONTRACTURAMUSCULARA I | e R S R EEESEEEEEEEE]
HIPERESTEZIE EEEEEEEEEEEEEEEN]

I | s s R R SRR EEEEEE EEEEEm

SIMPTOMUL BLUMBERG

METEORISM

PAREZA INTESTINALA, ILEUS

EXSUDAT PERITONEAL

TAHICARDIE
HIPOTONIE
FEBRA

TOXEMIE

Figura 1. Simptomele si stadiile peritonitei acute (dupa Z.Cope, 1968)
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Figura 2. Scorul APACHE II si mortalitatea prezisa
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PERFORATIE/INFLAMATIE DISTRUCTIVA

Stomate
diafragmale

A

A 4
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limfatica

Contaminare
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A 4
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Fig. 3. Raspunsul peritoneal la contaminare (modificat dupa T.Hau, 1990)
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Figura 4. Biofilm peritoneal matur. Colonii bacteriene se raspandesc prin perimiusim in
straturi musculare a peretelui abdominal. Matricea ocupa un volum mai mare decat
celulele bacteriene. Bacteriile continua sa se divida.
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Citokinele
proinflamatorii
TNF, IL-1, 6,8
stimuleaza inflamatia:
- adezia leucocitara
- secretia metabolitilor
acidului arahidonic
- activarea
complementului
- chemotaxisul de
neutrofile;
mareste coagularea:
1 coagulantii de
membrana;
inhiba activitatea
anticoagulanta:
| trombomodulina,
1 antitripsina;
Inhiba fibrinoliza:

Infectia, toxinele
microbiene (LPS)

A 4

Citokinele
antiinflamatorii

IL-10, 4, 13, 11
inhiba inflamatia:
| TNF

o T reactantii fazei acute

A

Réspunsul local

1 imunoglobulinele
| T-limfocitele

| macrofagii
inhiba coagulare

A 4

Raspunsul sistemic

A 4

Sepsis sever sau
soc septic

T

SIRS CARS
C H A O S
) Apoptoza Disfuntia Supresia
Soc septic Alterarea Organicé imunitatii
(Circulatia) | Homeostazei
A 4
MODS
A 4
Decesul

(mortalitatea 30-50%)

Figura 5. Interrelatia dintre raspusul sistemic inflamator si raspunsul compensator
antiinflamator (modificat dupa Schein M. et al, 1997)
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Figura 6. Influenta tripsinei asupra activitafii antibacteriene a ciprofloxacinei.
Cultura clinica de E.coli, discul standard cu ciprofloxacina uscat si imbibat cu
sol. de tripsina (2 mg/ml).
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Figura 8 a, b. Circulatia lichidului in cavitatea peritoneala si localizarea
abceselor intraabdominale

59




Figura 9. Abces intraabdominal postoperator. (US din colectia dr.V.Turcan)
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C d
Figura 10 a,b,c,d. Drenarea abceselor subfrenice anterioare prin abord subcostal cu
crearea tunelului preperitoneal: a) accesul subcostal Clairmont sau De Cosse; b, ¢)
crearea tunelului preperitoneal; d) drenajul.
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Figura 11. Drenarea abcesului subdiafragmal drept prin patul coastei XII,
procedeul Ochsner.

Figura 11. Drenarea abcesului subdiafragmal drept pe cale transtoracica si sutura
prealabila a pleurei cu difragmul, procedeul Tredelenburg.
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Figura 13. Drenarea abceselor in spatiul Douglas prin abord transrectal
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Fig. 14 Letalitatea si terapia (W.Wachsmuth, Congresul german de chirurgie,

1965)
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Figura 15. Mortalitatea in infectie intraabdominalad: media a 76 studii. (D.Wittmann,
Habilitation, Hamburg University Medical School, Federal Republic of Germany, 1984).
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