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Rezumat
Scopul studiului a constat în stabilirea corelaţiei dintre parametrii imunologici, sindromul de intoxicaţie (SI) al peritonitelor postoperatorii 
(PP) şi variantele evolutive ale PP.
Studiul a cuprins 192 cazuri de PP după intervenţii chirurgicale programate (45.8%) sau urgente (35.4%), traumă abdominală (10.9%) 
şi operaţii ginecologice (7.8%). În baza analizei a 21 parametri clinico-paraclinici am descris clasificarea pacienţilor în funcţie de stadiul 
SI şi o altă clasificare în funcţie de varianta evolutivă a PP. Studierea diferenţiată a parametrilor imunologici în aceste grupuri de pacienţi 
ne-a permis să descriem modificările imunologice, care se atestă la pacienţii cu PP.

Summary
The aim of the study was to establish the correlation between immunologic parameters, intoxication syndrome (SI) from postoperative 
peritonitis (PP), and evolution variants of PP. 
The study comprises a number of 192 cases of PP after programmed (45.8%) or urgent (35.4%) surgeries, abdominal trauma (10.9%) and 
gynecological surgeries (7.8%). Based on the analysis of 21 clinico-paraclinic parameters we described a patient classification depending 
on the stage of SI, and another classification depending on the evolution variant of PP. The differentiated study of immunologic parameters 
in that group of patients, allow us to describe the immunological changes that occur in  patients with PP.
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Obiectivele studiului
Numeroase studii demonstrează că procesele septico-piemice 

din contextul PP, grevate de o mortalitate înaltă – 70% - sunt însoţi-
te de afectarea globală a sistemului imun cu o hiperactivare iniţială 
şi o depresie imună persistentă ulterioară (1,2,3,4). Caracterele 
răspunsului imun în momentul implicării reacţiei inflamatorii sis-
temice, ca şi formulele terapiei imunomodulatoare, corectoare şi de 

susţinere a organelor vitale, sunt un domeniu explorat insuficient, 
fapt reieşit şi din datele bibliografice contradictorii şi restrânse pe 
această temă, justificând necesitatea efectuării studiului de faţă (5).

Materiale şi metode
Cantitatea de limfocite T din sângele periferic s-a deter-

minat în reacţia de rozetformare cu hematiile de berbec după 
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procedeul Jondall (1972); Tactive– după metoda Fundenberg 
(1975); Tsupresor – după metoda Limatibul (1978).  Numărul de 
limfocite B s-a determinat după capacitatea receptorului C3 
de a fixa complementul – metodă propusă de C.Bianco et all. 
(1970). Concentraţiile imunoglobulinelor igA, igM şi igG din 
serul sanguin s-au dozat după metoda imunodifuziei radiare 
în geloză, propusă de Mancini şi Carbonare (1965). Titrul 
complexelor imune circulante (CiC) s-a dozat după procedeul 
Гашков (1978) cu unele îmbunătăţiri propuse de Ю. Гриневич 
(1981). Capacitatea fagocitară a fost cuantificată prin testul cu 
latex (capacitatea fagocitară), testul de reducere intracelulară 
a tetrazolului nitroalbastru (nivelul şi gradul de activare a 
neutrofilelor periferice) după J.Stuart şi colab.(1975) cu unele 
modificări propuse de Б.С. Нагоева (1986). Am realizat şi 
aprecierea calitativă a microflorei în 1 gram peritoneu după 
metoda C. Baxter şi colab. (1973) şi modificată de М.И. Кузин 
(1980). Testările s-au realizat până la relaparotomie, apoi de 2 
ori pe zi în perioada 5-7 zile şi către ziua 8-10, când s-a înde-
plinit laparorafia. Testările ulterioare s-au realizat la a 10-a, la 
a 20-a, la a 30-a zi după laparorafie. În cazurile letale, ultimele 
probe s-au colectat înaintea decesului, ca regulă la a 11-14 zi 
după închiderea cavităţii peritoneale.

Rezultate şi discuţii
În perioada 1994-1998, după algoritmul susmenţionat, 

s-au investigat 192 bolnavi cu peritonită postoperatorie, având 
o mortalitate globală de 22.4%. PP difuză s-a produs la 115 
(59,89%) pacienţi şi generalizată - la 77 (40,11%) pacienţi din 
lotul studiat.

Cauza principală a PP a fost dehiscenţa anastomozelor 
digestive, apărută după intervenţii paleative sau radicale la 
nivelul tractului digestiv, fiind întâlnite în 51.4% cazuri, din 
care anastomoze eso-colice (1.4%), gastro-jejunale şi bont 
duodenal (18.8%),  ileo-ileale (8.3%), colo-colice (5.2%), colo-
rectale (4.2%), bilio-digestive şi coledocorafii (11.9%); patologia 
obstetrico-ginecologică se întâlneşte ca factor etiologic în 7.8% 
din cazuri. Timpul între debutul afecţiunii primare si interven-
ţia chirurgicală iniţială deţine un rol important în instalarea 
peritonitelor postoperatorii. Astfel, doar 23 (11.98%) dintre 
totalul de peritonite supravegheate aveau o vechime sub 24 ore. 
În marea majoritate s-au înregistrat intervale mari de timp – de 
la 2 până la 10 zile (107-55.73%), iar la 62 (32,29%) procesul 
evoluează timp de peste 10 zile. Din totalul de 118 bolnavi 
transferaţi în clinica 1 a catedrei 2 chirurgie, 104 (88.14%) au 
suportat în clinicile de unde au fost transferaţi, de la 1 până la 
4 relaparatomii ineficiente.  Menţionăm că, insuficienţa func-
ţională a unui organ s-a diagnosticat la 104 bolnavi, prevalentă 
fiind insuficienţa respiratorie, prezentă la 76 (43,69%) dintre 
aceştia. insuficienţa funcţională a două organe a fost prezentă 
la 47 (24,48%) pacienţi, iar deficitul funcţional a 3 organe la 
23 (13, 22%) pacienţi din lotul studiat.

Algoritmul terapeutic, elaborat în clinică, aplicat acestor 
pacienţi cuprinde: 1) eradicarea sau dirijarea sursei perito-
nitice, drenarea şi lavajul cavităţii peritoneale prin metoda 
relaparatomiilor programate, 2) terapie intensivă în perioada 
postoperatorie prin metode specifice: terapie enterală, hemo-
sorbţie, plasmafereză, baroterapie.

intoxicaţia endogenă este factorul principal de gravitate 
în PP, datorat afectării mecanismelor  de apărare ale barie-
relor biologice naturale, în contextul unui organism supus 

deja unui stres operator iniţial, ce prezintă grave tulburări 
microcirculatorii, hipoxie tisulară, acidoză metabolică, 
formând aşa-numitele “cercuri vicioase” ale endotoxicozei, 
care generează sindromul de intoxicaţie endogenă implicat 
cauzal în 90-95% dintre evoluţiile letale ale acestor pacienţi 
(4). Simptomele clinice cele mai relevante de intoxicaţie, 
prezente la pacienţii din lotul studiat, se regăsesc în ordinea 
frecvenţei după cum urmează: tahicardie de  100 bmin la 
174 (90,6%) pacienţi, dispnee la 170 (88,5%) pacienţi, ente-
ropatie toxică la 169 (88,02%) pacienţi, febră la 165 (85,9%) 
pacienţi, dureri abdominale difuze la 160 (83,3%) pacienţi, 
paloare tegumentară la 154 (80,2%) pacienţi, encefalopatie 
toxică la 133 (69,27%) pacienţi, oligurie la 86 (44,79%) pa-
cienţi şi labilitatea tensiunii arteriale la 70 (36,5%) pacienţi.

Analiza a 97 de parametri clinico-paraclinici ne-a per-
mis selectarea a 21 dintre ei, ca fiind cei mai relevanţi în 
cuantificare Si în 3 grade (concordant cu gradul contami-
nării bacteriene a peritoneului), reprezentate în lotul nostru 
astfel: 12 (6.25%) cazuri - gradul i, 108 (56.25%) – gradul 
ii, 72 (37.5%) – gradul iii. 

Din tabelul 1 se poate observa o corelaţie statistic semnificativă 
între amploarea modificărilor răspunsului imun (atât celular cât 
şi umoral) şi grupele de gravitate a Si, mai precis între depresia 
liniilor celulare T şi B şi gravitatea Si. Modificările imune calitative 
şi cantitative apar precoce la pacienţii cu PP, 87.5% cazuri având 
iniţial deficit manifest de limfocite T. Prevalenţa redusă a populaţiei 
generale de limfocite T (1358.8+-74.7 comparativ cu lotul martor 
1252.7+-28.1) este datorată nivelului leucocitozei.

Activitatea funcţională a numărului relativ de limfocite T 
la bolnavii cu PP (25.2+-0.9%) nu diferă semnificativ de indicii 
similari ai lotului martor (23.4+-0.9%), iar prevalenţa semni-
ficativă a numărului absolut de leucocite active este definită, 
de asemenea, de nivelul leucocitozei.

Concomitent, observăm reducerea considerabilă a indi-
celui imunoregulator până la cota de 1.6, în raport cu cel al 
persoanelor sănătoase –2.5 (P<0.001), dovadă certă a marilor 
decalaje dintre reacţiile de adaptare ale acestor organisme. 
Numărul absolut de limfocite T-teofilinsensibile şi concentra-
ţia lor relativă au modificări neconcludente în PP, în schimb 
constatăm o scădere uşoară a valorii relative a subpopulaţiilor 
T-teofilinrezistente – 26.2+-1.4% şi 833.2+-40.6% (P<0.001), 
dovadă a dereglărilor semnificative ce caracterizează funcţiile 
lor proliferative şi de sinteză.

Creşterea numerică iniţială a populaţiilor de celule B la 
bolnavii cu PP (718+-11.4 faţă de valoarea in grupul martor 
de 540.0+-13.5) a avut drept consecinţă o creştere uşoară a 
titrurilor de igM (136.2+-4.1mg%), atât timp cât igG şi igA 
s-au redus semnificativ cu 6.1%, respectiv 26.1%.

Disglobulinemia evidenţiată denotă, de fapt, o stare de 
deficit funcţional al limfocitelor B. De altfel, toate disfuncţiile 
imune iniţiale se pot reuni în termenul de imunodeficienţă 
secundară, consecutivă intervenţiei mecanismelor imuno-
modulatoare centrale şi umorale. Acest fapt este mai evident 
pentru populaţia globală de limfocite T, populaţia de limfocite 
T-teofilinrezistente, pentru indicele de imunoreglare şi pentru 
titrurile igA şi igG. Aceste disfuncţii trebuiesc luate în calcul 
în abordarea terapeutică a pacienţilor cu PP.

Corelarea parametrilor imunologici cu indicii de gravitate 
ai Si oferă informaţii suplimentare despre dezechilibrul imun 
celular şi umoral din PP. Deficitul relativ de limfocite T totale 
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în Si gradul i şi ii este substanţial (39.6+-2.1 şi 36.8+-1.8% - 
valoarea in grupul martor fiind de 55.7+-1.2); în Si gradul i 
indicele relativ se reduce de 1.2 ori (P>0.05). Pe de altă parte 
numărul absolut al limfocitelor T la Si gr. ii nu diferă practic 
de valorile martor, dar este inferior acestora cu 21% (P<0.05) şi 
respectiv 27% (P<0.05) în Si gr. i. Aceste neconcordanţe între 
valorile relative şi absolute sunt cauzate probabil de leucoci-
toza iniţială. Totuşi, este concludentă în favoarea afirmaţiilor 
de mai sus (referitoare la disfuncţia imună proporţională cu 
gravitatea Si): 

- creşterea numărului relativ şi absolut de limfocite T active 
la toţi pacienţii lotului  (P<0.001);

- creşterea valorii relative a subpopulaţiilor T helper;
- deficit relativ de limfocite T supresor în Si gr. i (creştere ab-

solută de 36%), cu “normalizare” a valorilor în Si gr. ii şi iii;
- creşterea absolută a limfocitelor B exprimată prin sinteza 

de igM şi igG (în Si gr. i ele cresc cu 12, respectiv 22% 
- P<0.001-, în Si gr. ii au valori normale iar în Si gr. iii 
scade marcat igG cu 15%); în contrast, titrurile igA scad 
cu 16, 36, respectiv 50% în Si gr. i-iii.

Modificări similare am găsit şi la nivelul imunităţii mediate 
celular prin testări cutanate cu antigene microbiene, proporţia 
anergicilor crescând odată cu gravitatea Si (16.6%, 26.5% şi 
71.7% pentru Si gr.i-iii). 

Cumulând datele de mai sus, deducem că, de cele mai multe 
ori, sistemul imun în condiţiile imunodeficienţei secundare 
bacteriene îşi păstrează reactivitatea până în Si gr. ii (pentru 
unii parametri doar în Si gr.i), în Si gr. iii fiind practic areactiv 
şi în continuă alterare, solicitând şi măsuri terapeutice propor-
ţionale cu precaritatea homeostaziei organismului.

Prezenţa decalajului temporal dintre sancţiunea chirurgi-
cală şi răspunsul la tratament ne-a determinat să diferenţiem 
3 variante evolutive ale Si: regresivă, în care homeostazia (în 
principal dereglările hepato-renale) revine la normal în 8-10 
zile, intermitentă- în 14-16 zile şi persistentă în 26-30 zile.

Pronosticul pacienţilor depinde, în egală măsură, de gra-
dul Si şi de varianta evolutivă, asocierea acestor două criterii 

permiţând, în opinia noastră, aprecierea cea mai fidelă a stării 
pacientului, atât în timp, cât şi la un moment dat.

evaluarea parametrilor imunologici pe variante evolutive 
aduce informaţii suplimentare despre statutul imunitar al paci-
enţilor din aceste grupe. Astfel, limfocitele T totale în grupul 1 
cresc la 2-3 zile postoperator (1696.6+-40.8), scăzând la valori 
normale la 8-10 zile postoperator, păstrând aceste valori şi la 25-
30 de zile; aceeaşi tendinţă o au limfocitele T-active: la 2-3 zile 
postoperator – 1193.4+-28.9, la 26-30 de zile – 743.46+-36.68. 
Subpopulaţiile T-h şi T-s prezintă o uşoară creştere la 2-3 zile 
postoperator, persistând la valorile preoperatorii. indicele imu-
noregulator scade după 8-10 zile la 1.82, pe seama unei reduceri 
mai pregnante a subpopulaţiei T-h (871.9+-18.0). După 14-16 
zile, aceste populaţii descresc din nou, în special limfocitele 
T-s (apropiindu-se de normal: 402.58+-11.24); limfocitele T-h 
ating normalul (850.15+-18.21) cu un raport T-h/T-s de 2.11. 
la 26-30 zile nu există modificări semnificative, exceptând 
creşterea uşoară absolută a limfocitelor T-h.

imunitatea umorală la grupul 1 are acelaşi tip de dinamică 
temporală: igA şi igG scăzute preoperator ating titruri maxi-
me în zilele 8-10 (igA-286.8+-6.8; igG-1827+-29.2), scăzând 
către zilele 14-16. igG ating în final normalul, dar igA rămân 
la valori similare celor din zilele 2-3 postoperator. igM au un 
maxim la 2-3 zile postoperator (183.4+-4.4), atingând normalul 
la 26-30 de zile. Din acestea deducem că grupul 1 a prezentat 
reactivitate imună adecvată, dovedită de stimularea proliferării 
limfocitelor T totale, T-active, T-h, T-s şi B în primele 2-3 zile 
postoperatorii. Redresarea majoritară a parametrilor imuni s-a 
produs între zilele 8-16.

În grupul 2 indicii imunologici s-au caracterizat prin ace-
eaşi periodicitate evolutivă, dar la valori inferioare cu 20-30% 
faţă de grupul 1 şi revenind la normal la 26-30 de zile posto-
perator (limfocite T totale, T-active, T-h, T-s, B). Reveniri mai 
prompte au avut limfocitele T-active (P<=0.001) şi limfocitele 
B (P<=0.001). Titrurile serice de imunoglobuline au fost cu 
20-25% mai reduse faţă de grupul 1 (în special titrul igM), la 
26-30 de zile, nici o categorie de imunoglobuline neatingând 

Tabelul 1. Parametrii imunologici iniţiali monitorizaţi au fost următorii

Parametrii imunologici
Sindromul de intoxicaţie

lotul martor
Gradul I Gradul II Gradul III lot pacienţi cu PP

limfocite T totale
% 46.3+-2.3 39.6+-2.1 36.8+-1.8 55.7+-1.2

Abs 1597+-86.5 1294+-68.6 1173.5+-57.9 1358.6+-74.7 1252.7+-28.1

limfocite T active
% 36.9+-0.1 34.5+-1.2 31.8+-1.1 23.4+-0.9

Abs 1102.5+-41.4 903.5+-37.0 866.1+-28.5 801.8+-31.4 525.8+-18.1

limfocite T-helper
% 33.4+-1.4 25.8+-1.4 32.6+-1.2 39.8+-0.8

Abs 1110.9+-48.7 862.8+-45.1 841.2+-41.3 833.2+-40.6 894.3+-18.2

limfocite T-supresor
% 12.9+-0.9 13.8+-0.7 14.2+-0.6 15.9+-0.5

Abs 486.1+-37.8 421.2+-23.5 332.3+-16.6 508.8+-34.1 358.4+-11.2

limfocite B-
% 22.4+-0.92 19.2+-0.86 17.1+-0.7 24.1+-0.6

Abs 754.4+-31.8 659+-26.4 585.4+-22.1 718.7+-11.4 540.0+-13.5
CIC (un.conv.) 54.3+-2.6 49.4+-2.1 38.5+-1.8 50.5+-2.4

Imunoglobulinele (g/l)
Ig A 216.4+-8.6 184.3+-5.4 167.5+-6.4 183.3+-6.6 250.3+-5.9
Ig M 132.9+-3.1 124.7+-3.2 110.8+-2.9 136.2+-4.1 119.2+-3.2
Ig G 1490.3+-22.8 1209.3+-19.6 1057+-17.5 1142.9+-14.3 1217.6+-30.3
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normalul. Aşadar, grupul 2 este caracterizat de o depresie 
moderată a imunităţii celulare şi mai marcată a celei umorale.

În grupul 3 limfocitele T totale au avut o dinamică similară 
grupului 2, limfocitele T-activate au avut valori uşor diminuate 
la 2-3 şi 8-10 zile faţă de grupul 2, iar la 26-30 de zile limfocitele 
T totale ajung la 785.0+-38.1 (de 1.67 ori mai puţin decât în 
grupul 1 şi cu 61% sub normal) respectiv T-active la 386+-19.1 
(de 2 ori mai puţin decât în grupul 1 şi cu 60% sub normal). 
Aceeaşi tendinţă se observă şi pentru limfocitele T-h şi T-s, 
mai puţin pentru ultimele cu variaţii consecutive ale indicelui 
imunoregulator (1.68 la 2-3 zile postoperator, 1.54 la 8-10 zile 
şi 1.78 la 14-16 zile, fără a atinge normalul nici la 26-30 de zile).

Dinamică similară au avut şi imunoglobulinele serice, dar 
titrurile igG şi în special igA au rămas sub normal şi la 26-30 
de zile (la 26-30 de zile igA au fost de 1.96 ori mai mici decât 
la grupul 1 şi de 2.34 ori mai mici decât normalul, igG fiind 
reduse cu 37% faţă de grupul 1 şi cu 53% faţă de normal). igM 
au la 2-3 zile postoperator o creştere moderată, atingând valo-
rile normale, apoi o scădere până la 26-30 de zile postoperator 
(de 1.43 ori mai puţin decât pacienţii grupului 1-valori sub 

normal). Concluzionând, putem spune că pacienţii grupului 
3 au o depresie imunitară severă mixtă. 

Concluzii
1. Reactivitatea imună este invers proporţională cu gravi-

tatea Si şi, de asemenea, cu gradul contaminării bacteriene a 
peritoneului.

2. Formele evolutive de PP au disfuncţii imune specifice 
( grupul 1 depresie moderată mixtă, grupul 2 depresie mode-
rată a imunităţii celulare şi marcată a imunităţii umorale iar 
grupul 3 depresie imună mixtă severă), iar revenirile indicilor 
imunologici fiind din ce în ce mai lente şi mai incomplete de 
la forma regresivă către forma progresivă.

3. Dinamica perturbărilor indicilor imunităţii celulare 
şi umorale în peritonitele postoperatorii reflectă instalarea 
şi persistenţa la aceşti pacienţi a imunodeficienţei secundare 
bacteriene.

4. Tratamentul PP se poate face, într-un mod eficient, nu-
mai ţinând cont de particularităţile imunopatologice ale acestei 
patologii şi necesită şi tratament imunomodulator direcţionat.

Tabelul 2. Variantele evolutive ale SI în lotul studiat se prezintă astfel

Variante evolutive
Gravitatea sindromului toxic

Total
Gradul I Gradul II Gradul II

nr. % nr. % nr. % nr. %
regresivă-grup1 10 5,21 21 10,94 6 3,12 37 19,27
Intermitentă-gr2 2 1,04 42 21,88 17 8,85 61 31,77
Persistentă-gr3 - - 45 23,44 49 25,52 94 48,96

Total 12 6,25 108 56,25 72 37,5 192 100
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