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Summary
The transdisciplinary approach and management of 
medical measures for spontaneous bacterial peritonitis 
developed in liver cirrhosis
Bacterial infections are very common in patients with de-
compensated cirrhosis, representing the leading cause of 
death. In patients with cirrhosis develop bacterial infection 
in 30% of cases. The most common bacterial infections 
represented a spontaneous bacterial peritonitis (SBP) and 
urinary tract infections, followed by deaths due to bacterial 
complications up to 38%.Spontaneous bacterial peritonitis 
is one of the main factors that signifi cantly affect the prog-
nosis and quality of life in patients with decompensated liver 
cirrhosis. Differential diagnosis between spontaneous and 
secondary bacterial peritonitis is paramount and essential. 
Diagnosis SBP in daily practice present diffi culties in the 
timely diagnosis and, consequently, deferred adequate 
therapeutic and/or surgical interventions. Late referral 
of patients with complicated liver cirrhosis can serve as a 
negative prognostic factor for increased mortality in patients 



55

HEPATOLOGIE

with cirrhosis of the liver in a hospital. The new criteria 
for early diagnosis of SBPas well as patient education for 
the rapid initiation of therapeutic measures of SBP, with 
the development of new methods for the possible develop-
ment of SBP in patients with decompensated cirrhosis are 
necessary.
Keywords: liver cirrhosis, spontaneous bacterial perito-
nitis

Резюме
Трансдисциплинарный подход и менеджмент лечеб-
ных мероприятий при спонтанном бактериальном 
перитоните, развившемся при циррозе печени
Бактериальные инфекции очень распространены у 
пациентов с декомпенсированным циррозом, пред-
ставляяосновную причину смертности. У больных 
с циррозом печени бактериальныеинфекции разви-
ваются в 30% случаев. Наиболее распространенные 
бактериальные инфекции представлены спонтанным 
бактериальным перитонитом (СБП) и инфекциями 
мочевых путей с последующим смертельным исходом 
из-за бактериальных осложнений до 38%. Спонтанный 
бактериальный перитонит является одним из основных 
факторов, существенно влияющих на прогноз и каче-
ство жизни больных с декомпенсированным циррозом 
печени. Дифференциальный диагноз между спонтан-
ным и вторичным бактериальным перитонитом 
остается первостепенным и основным. Диагностика 
СБП в ежедневной практике состоит в трудности 
своевременной диагностики и, как следствие, отсро-
ченных адекватных терапевтических и / или хирурги-
ческих мероприятий. Позднее обращение пациентов с 
осложнившимся циррозом печени может стать от-
рицательным прогностическим фактором увеличения 
смертностибольных с циррозом печени в стационаре. 
Требуются новые критерии для ранней диагностики 
и обучения пациентов для быстрого инициирования 
лечебных мероприятий спонтанного бактериального 
перитонита, с развитием новых методов вероятного 
развития СБП у пациентов с декомпенсированным 
циррозом печени.
Ключевые слова: цирроз печени, спонтанный бакте-
риальный перитонит

Introducere

Infecțiile bacteriene sunt foarte frecvente la 
pacienții cu ciroză hepatică decompensată, repre-
zentând prima cauză de exitus [2, 4, 13]. Pacienții 
cu ciroza hepatică dezvoltă infecții bacteriene în 
aproximativ 30% cazuri, din care 60% sunt comuni-
tare, iar 40% sunt nosocomiale [5, 7]. Cele mai frec-
vente infecții bacteriene sunt peritonita bacteriană 
spontană (PBS) și infecțiile urinare. Rata mortalității 
la pacienți cirotici cu complicații bacteriene ajunge 
la 38% [9, 19], care în majoritatea cazurilor este pe 
fundal de stări septice, ce se dezvoltă la pacienți cu 
ciroză hepatică decompensată. Datele din literatură 

arată prezența SIRS (sindromul de răspuns inflamator 
sistemic) la bolnavii cu ciroză hepatică decompen-
sată care dezvoltă infecții bacteriene [8, 12]. SIRS 
reprezintă o formă de debut a sepsisului, cu evoluție 
către șocul septic și disfuncție organică multiplă și 
decesul pacientului în final. Mortalitatea intraspita-
licească cauzată de ciroza hepatică (CH), indusă de 
șocul toxicoseptic, poate ajunge la 70% [12]. 

Conform ultimelor conferinţe internaţionale, 
sepsisul este definit ca SIRS, în cazul în care infecţia 
este dovedită. SIRS este definit în prezența a cel puțin 
două din următoarele criterii: temperatura < 36°C 
sau > 38°C, frecvența cadiacă> 90 b/min, leucocite < 
4000/mm3 sau >12000/mm3, sau peste 10% elemen-
te imature, frecvența respiratorie > 20 resp/min sau 
pCO2 <32 mmHg [3]. Cu toate acestea, trebuie remar-
cat faptul că în ciroza hepatică se observă sindromul 
circulației hiperdinamice, care cuprinde procesul 
de activare excesivă a sistemului vasodilatator, iar 
compensator în ser cresc elementele sistemului va-
soconstrictor, astfel are lor vasodilataţia arteriolelor, 
scăderea rezistenţei periferice totale și consecutiv 
scade tensiunea arterială, crește frecvenţa contrac-
ţiilor cardiace, se majorează debitul cardiac [1, 17]. 
Indicarea la pacienţi cirotici a beta blocantelor duce 
la scăderea frecvenţei cardiace.

Având în vedere faptul că ciroza hepatică în sta-
diul final reprezintă o patologie poliorganică, odată 
cu instalarea tulburărilor neuropsihice pe fundalul 
șuntului portosistemic, se dezvoltă encefalopatia, pe 
când hipertensiunea portopulmonară cu presiune 
înaltă în artera pulmonară > 25 mmHg în repaus și 
>30 mmHg la efort provoacă creșterea rezistenţei 
vasculare pulmonare (> 240 dyn/sec/cm), ce induce 
tahipnee [14]. În plus, în ciroza hepatică cu evoluţie 
progresivă se observă splenomegalie cu hipersple-
nism, ce se manifestă prin distrugerea excesivă sau 
sechestrarea leucocitelor; ca urmare, în sângele peri-
feric apare leucopenie, mai ales neutropenie < 2000 
x 106/ L [10]. Fenomenele patognomonice expuse fac 
dificilă diagnosticarea SIRS în stadii iniţiale la pacien-
ţii cu ciroza hepatică decompensată. Aceste criterii 
sugerează că SIRS nu reprezintă markerul perfect al 
inflamației la cirotici, totuși rămâne un parametru 
util de pronostic pentru dezvoltarea complicațiilor 
bacteriene la pacienți cu CH.

Peritonita bacteriană spontană reprezintă o 
problemă cu impact major asupra prognosticului 
vital al pacientului cu CH. Diagnosticul diferențiat 
între PB secundară și PBS rămâne primordial și in-
dispensabil [2, 6, 7]. În situații în care la pacienți cu 
ciroză ascitogenă frecvența PB secundară este joasă 
(5-10% vs 25%), mortalitatea este mult mai mare, în 
comparație cu PBS (66% vs 10%) [10]. Astfel, pentru 
diagnosticul diferențiat este important examenul 
biochimic al lichidului ascitic. Aceste criterii au o 
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specificitate de 90%, sensibilitate de 67% (tabelul 
1) [2, 7].

Tabelul 1

Diagnosticul diferențiat dintre PBS și PB secundară (criteriile 
lui Runyon) [7, 12]

Criterii PBS PB 
secundară

Glucoza în LA >50 mg/dl <50 mg/dl
Proteina totală <=10 g/dl >10 g/dl
LDH (limita superioară din 
sânge)

<225 Mu/L >225 Mu/L

La pacienții cu CH care dezvoltă peritonită 
bacteriană secundară prin perforarea unui organ 
cavitar, este necesar de analizat amilaza și bilirubina 
în LA, fiind prezente nivele crescute ale acestor indici. 
Intervenția chirurgicală rapidă reprezintă ,,cheia” 
managementului corect al pacientului cirotic cu 
peritonită secundară.

Tratamentul empiric antibacterian trebuie să 
includă toate potențialele microorganisme pro-
vocatoare de infecție, cu penetrare bună în LA și 
toxicitate redusă. Datele din literatură, pe parcursul 
anilor, demonstrează că cefalosporinele de generația 
III rămân a fi ,,standardul de aur” în tratamentul em-
piric al multor infecții la pacienții cu CH, fiind bine 
tolerate [9, 16, 19]. Totodată, aminoglicozidele sunt 
contraindicate ciroticilor, deoarece induc insuficiența 
renală [9, 12, 16].

În practica reală de diagnosticare a PBS exis-
tă dificultăți de diagnostic timpuriu, având drept 
rezultat întârzierea intervenției terapeutice și/sau 
chirurgicale adecvate.

Material și metode

Studiul a fost realizat pe un număr de 30 de 
pacienți (p.) cu CH cu PBS diagnosticat, dintre care 
14 femei (46,6%) cu vârsta medie 55,5 ani și 16 
bărbați (53,3%) cu vârsta medie de 49,5 ani. Clinica 
manifestată prin: febră – 30%, dureri abdominale 
– 46,6%, encefalopatie hepatică – 33,3%, vomă – 
13,3%, diaree – 10%, iar 6,6% au fost asimptomatici. 
Hemoleucograma relevă leucocitoză11.6x109/l, neu-
trofile nesegmentate – 14,1%, segmentate – 65,9%, 
VSH – 41,1 mm/h, anemie – Hb = 98,1 g/l. Evaluarea 
lichidului ascitic (LA) denotă reacția Rivalta pozitivă 
la 22 p. (73,3%), densitatea relativă a LA – 1010 g/l, 
concentrația totală a proteinelor – 5,4 g/l, glucoza 
– 6,1 mmol/l, GAS-ALA (gradientul seric ascitic al 
albuminei) – 6,6 g/l. 

Examenul citologic al LA-PNM în mm3 – 984, 
dintre care neutrofile – 61,8%. În 50% cazuri au fost 
depistate microorganisme provocatoare de PBS. Exa-
menul bacteriologic al LA evidențiază la 6 p. (40%) 
Escherichia coli, la 4 p. (26,6%) – coci grampozitivi, la 
3 p. (20%) – Klebsiella pneumonia, 1p. (6,6%) – Pseu-

domonas aerogenosa și la 1 p. (6,6%) – Acinetobacter 
baumanii. 

Pe fundal de tratament specific combinat cu an-
tibiotice din grupul cefalosporinelor de generația II și 
din grupul chinolonelor, efect pozitiv a fost obținut în 
80% cazuri. Evolutiv au survenit complicații: hemo-
ragie digestivă superioară (3 cazuri), encefalopatie 
hepatică (10 cazuri), sindrom hepatorenal (5 cazuri). 
Rata de mortalitate spitalicească a fost estimată la 
20% (6 pacienți).

Caz clinic

Pacienta M.S., 43 de ani, a fost internată în 
mod urgent în secția de hepatologie a IMSP Spitalul 
Clinic Republican (SCR) la data de 13.12.2015. La 
internare se atestau următoarele sindroame (sm.): 
dolor abdominal – dureri înțepătoare, intermitente 
în regiunea hipocondriilor drept și stâng, epigastru; 
dyspeptic – inapetență, greață, meteorism abdomi-
nal, constipații; astenic – astenie fizică marcată; de 
hipertensiune portal – mărirea abdomenului în volum 
pe contul ascitei; icteric – icter sclerotegumentar. 

Datele anamnestice: în august 2012 a fost 
diagnosticată cu ciroză hepatică (CH) de etiologie 
virală HBV+HDV, faza activă, evoluție progresivă, 
subcompensată, stadiu Child Pugh B, reactivarea 
virusului Delta – ARN HDV cantitativ 168.732 UI/ml. 
Starea s-a agravat în timp de 3 săptămâni cu clinica 
de dureri abdominale, febră de 37,1-38 °C, icter scle-
rotegumentar, ascită (din spusele pacientei, pentru 
prima dată). Pacienta a încălcat regimul igienico-
alimentar – dietă neadecvată, ridicarea greutăților, 
stres psihoemoțional (divorț); pe acest fundal posibil 
s-a instalat o criză portală. În această perioadă se 
afla în Federația Rusă la feciori. Timp de 5 zile a ur-
mat tratament cu spasmolitice, diuretice, IPP; starea 
fără ameliorare. La 13.12.2015, direct de la aeroport 
este adusă la IMSP SCR în stare gravă, apatică, în 
conștiință, dar cu lentoare în vorbire. Tegumentele 
și sclerele evident icterice, calde, t-37°C. Edeme pe 
talpă, gambă, coapsă bilateral, moi, ce lasă godeu; 
la nivelul gambei drepte – hiperemie și bule unice. 
Sistemul respirator: percutor – submatitate bazal pe 
dreapta, auscultativ – respirație atenuată bazal pe 
dreapta, raluri unice buloase mici bazal pe dreap-
ta. FR–15 respirații/min. Sistemul cardiovascular: 
matitatea relativă a cordului nedeplasată percutor, 
zgomotele cardiace ritmice sonore în toate punctele 
de auscultație. TA – 120/70 mmHg, FCC – 90 b/min. 
Sistemul digestiv: limba – zmeurie uscată. Abdomenul 
mărit în volum din contul lichidului ascitic, ,,cap de 
meduză”, dolor în etajul superior. Ficatul proiemină 
cu 4-5 cm de la rebordul costal drept din contul 
ambilor lobi, consistența dură, marginea ascuțită, 
suprafața boselată. Splina proiemină sub rebordul 
costal stâng cu 5-6 cm, dură la palpare. Semne pe-
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ritoneale negative. Scaun absent de 2 zile. Sistemul 
urogenital: semnul Jordani slab pozitiv bilateral. 
Micții libere în cantități mici și rare.

Examenul paraclinic (modificări). 1. Analiza 
generală a sângelui relevă sindrom anemic: Hb 
106 g/l, eritrocite – 3,2x 1012/l, hematocrit – 0,32; 
sindrom imunoinflamator: leucocitoză – 9,6x109/l, 
nesegmentate – 10%, segmentate – 72%, VSH – 42 
mm/h; hipersplenism: trombocite – 100 x109/l, eri-
trocite – 3,2x1012/l. 2. Explorări biochimice: sm. coles-
tatic: bilirubina totală – 460 mmol/l, cea conjugată 
– 250 mmol/l; sm. hepatopriv: protrombina – 56%, 
INR – 1,8, fibrinogen – 2,9 g/l, proteina totală – 54,4 
g/l, albumina – 18,6 g/l, colesterol – 1,1 mmol/l, 
ionograma:-K+ − 2,4 mmol/l, Na+ − 136 mmol/l (nivele 
scăzute). 3. Analiza generală a urinei: acidă, tulbure, 
proteina – 0,25 g/l, leucocite – 5-7 c/v, amilaza – 780 
(N<321). 4. Radiogafia cutiei toracie: pneumonie 
bazală pe dreapta. În sinusurile pleurale lichid la 
minim. 5. USG abdominală: ficatul: LD – 16,5 cm, LS 
– 9,4 cm, vena portă – 1,2 cm, vena lienală – 1,1 cm; 
splina – 16,1x6,4 cm. Pancreasul: cap – 3,4 cm, corp 
– 1,6 cm, ecogenitate difuz crescută. Rinichiul drept 
– 10,9x5,9 cm, parenchimul – 1,9 cm, deformația SCB. 
Rinichiul stâng – 10,9x6,3 cm, parenchimul – 1,8 cm, 
deformația SCB. Concluzie: hepatosplenomegalie, 
ascită, schimbări difuze  în parenchimul ficatului și 
pancreasului, deformarea sistemului calice bazinet 
bilateral. 6. Radioscopia stomacului: varice esofagi-
ene gr. II, gastroduodenită, reflux duodenogastral, 
duodenostază, semne indirecte de pancreatită. 7. 
Consultația chirurgului: s-a exclus patologia chi-
rurgicală acută. Diagnostic: erizipel forma buloasă 
membrul inferior drept. Recomandări: pansament 
aseptic zilnic cu sol. levomecol, antibioticoterapie – 
sol. cefriaxon 1 g x 2 ori i/v.

A fost evaluat stadiul Child Pugh, conform 
parametrilor: ascita – 3 puncte, encefalopatie – 2 
p., protrombina 56% − 2 p., albumina 18,6 g/l – 3 p., 
bilirubina 460 mmol/l – 3 p. Stadiul Child Pugh C 

(13 p.). 
Astfel, în baza datelor anamnestice, clinice și 

paraclinice s-a stabilit diagnosticul prezumtiv la 
data de 13.12.2015: ciroză hepatică de etiologie virală 
mixtă HBV + HDV, faza activă, evoluție progresivă de-
compensată, st. Child-Pugh C (13 p.). Hipersplenism gr. 
II SIRS? Tromboza venei porte? Erizipel forma buloasă 
membrul inferior drept pe fundal de insuficiență lim-
fovenoasă cronică. Pancreatită cronică recidivantă cu 
dereglarea funcției exocrine, puseu acut. Pneumonie 
bazală comunitară din dreapta. Pielonefrită cronică 
bilaterală faza inflamatorie, latentă. S-a inițiat trata-
mentul de bază cu diuretice, preparate de potasiu, 
amionoacizi, ademetionină i/v, IPP i/v, spasmolitice, 
analgetice, PPC izogrupă, inclusiv antibioticoterapie 
combinată cu sol. ciprofloxacină 200 mg x 2 ori pe 

zi perfuzie, sol. ceftriaxon 1 gx2 ori i/v, sol. metroni-
dazol 100 mg x 2 ori perfuzie.

La 14.12.2015, la ecografie Doppler a sistemului 
portal: în lumenul venei splenice, la confluență cu 
vena hepatică se vizualizează conținut hiperecogen 
care nu obturează lumenul. Vena portă la confluență 
2,09 cm, trombusul 1,2 cm. Pe traiectul venei porte 
spre hil se vizualizează coada trombusului până 
la nivelul bifurcației. S-a efectuat coagulograma 
desfășurată: protrombina după Quick – 57% (N – 70-
100%), INR – 1,6 (N – 07-1,3), TTPA – 34 (N – 20-30 
sec.), fibrinogen – 2,6 (N – 2-4 g/l) d dimeri pozitivi 
1:800 (N – 200 mg/ml). Având în vedere prezența 
trombozei în sistemul splenoportal, la tratament 
s-a adăugat anticoagulant – fraxiparină 0,3 x 2ori s/c; 
antiagregant – pentoxifilină în perfuzie pe fundal de 
perfuzie de plasmă.

În pofida tratamentului adecvat, tabloul clinic 
s-a menținut cu subfebrilitate: dureri abdominale, 
grețuri, oligurie. S-a evidențiat o dinamică negativă a 
parametrilor paraclinici: cu progresarea sm. anemic 
– Hb 106-84-74 g/l, eritrocite – 3,2-2,5-2,3 x 1012/l, 
hematocrit – 0,32-0,20-0,19; sm. imunoinflamator: 
leucocitoză – 9,6 x109/l, s-a schimbat în leucopenie 
– 3,0-2,3x109/l, nesegmentate – 10-15-18%, segmen-
tate – 72-65-70%, VSH – 42-35-48 mm/h. La pacientă 
s-a dezvoltat sm. hepatorenal: ureea – 5,0-10,6-17,4-
19,6-36,8 mmol/l, creatinina – 58-83,2-124-155-124,4 
mmol/l; sm. hepatopriv: protrombina – 56-55-47-
41%, INR – 1,8-1,8-2,1-2,2, fibrinogen – 2,9-2,6-2,2 
g/l, albumina – 18,6-21-17,3 g/l. 

La 21.12.2015, pacienta a vomitat cu conținut bi-
lios, starea s-a agravat cu anurie, durerile abdominale 
au devenit mai accentuate, difuze, febră 38°C, abdo-
menul mai tensionat, edeme periferice mai profunde. 
S-au efectuat investigații instrumentale de urgență: 
la USG abdominală s-a observat creșterea diametrului 
capului pancreasului 3,4-4 cm, corpului pancreasului 
1,6-2,3 cm. La radiografia abdomenului – pneumatoza 
stomacului, anselor intestinale, nivele hidroaerice și 
aer liber absent. A fost suspectată pancreatita acu-

tă (?), peritonită bacteriană spontană (?) În mod 
urgent a fost solicitată consultația chirurgului, care a 
efectuat laparocenteza de diagnostic: a fost evaluat 
lichidul ascitic (LA) – aspect serocitrin, recția Rivalta 
– pozitivă; examenul biochimic al LA: concentrația 
totală a proteinelor – 6 g/l, albumina – 4,7 g/l, amilaza 
– 219,3 U/l (N=28-100), GAS-ALA – 3,6 g/l; examenul 
citologic al LA-PNM în mm3 – 5500, dintre care neu-
trofile – 92%, limfocite – 8%, celule mezoteliale unice, 
celule atipice nu s-au depistat. 

Pacientei i s-a aplicat sondă nazogastrică cu 
scop de decompresie gastrică, s-a efectuat lavaj 
gastric, eliminând 500 ml suc gastric și bilă, ulterior 
s-au introdus prin sondă spasmolitice, IPP, antibi-
otice. După efectuarea procedurilor enumerate, 



58

HEPATOLOGIE

starea pacientei s-a ameliorat nesemnificativ. A fost 
schimbată terapia antibacteriană cu sol. merepenem 
1 g x 2 ori/zi i/v, având în vedere că la examenul 
bacteriologic al LA s-a evidențiat Klebsiella pneu-
monia, sensibilă doar la imipenem, merepenem și 
amikacină. În aceste condiții, s-a observat dinamică 
negativă atât clinică, cât și paraclinică. În analiza LA 
de la 30.12.2015 – amilaza 1111 U/l (N=28-100); 
amilaza serică fiind normală – 31,3 mmol/l (N=100), 
creșterea neutrofilelor – 92-98%; în sângele periferic 
din nou apare leucocitoză – 10,6 x109/l, metamilocite 
– 6%, nesegmentate – 64%, segmentate – 20%, VSH 
– 22 mm/h; morfologic: schimbări degenerative ale 
nucleelor neutrofilelor, granulație toxică +++.

La radiografia cutiei toracice – atelectazii disco-
idale mari pe stânga, aer liber sub diafragmă, 

perforația unui organ cavitar. Radiografia abdo-
menului: aer liber în abdomen. A fost introdusă 
sonda nazogastrică, prin sondă s-a eliminat lichid 
gastric stazat cu resturi de alimente. Sindromul al-
gic abdominal nu a putut fi jugulat medicamentos. 
Având toate datele pentru peritonită bacteriană 

secundară prin perforarea unui viscer, pacientei i 
s-a efectuat laparotomie: în cavitatea abdominală, 10 
litri de lichid ascitic cu miros fetid,tulbure, cu fibrină 
(figura 1), ficatul macronodular, atrofiat (figura 2), 
vena ombilicală recanalizată, multiple anastomoze 
portocavale tip „cap de meduză”.

Figura 1. Lichid ascitic, tulbure, cu fibrină, evacuat din 
cavitatea abdominală

Figura 2. Ficatul pacientei macronodular, atrofiat

Pe peretele anterior al cecului și colonului 
ascendent s-au depistat ulcere acute hepatogene, 
perforate, cu dm 0,6-0,8 cm, care au fost suturate 
(figura 3).

Figura 3. Ulcere acute hepatogene, perforate, cu dm 
0,6-0,8 cm, localizate pe peretele anterior al cecului și 
colonului ascendent 

Revizia a permis evidențierea multiplelor abce-
se interintestinale și ale bazinului mic, subhepatic, cu 
capsule piogene (figura 4).

Figura 4. Abcese multiple interintestinale și în bazinul 
mic, subhepatic, cu capsule piogene

Tabelul 2

Operația efectuată în cadrul laparotomiei de diagnostic

Operaţie Suturarea ulcerelor acute perforate he-
patogene ale colonului ascendent. Sana-
rea, drenarea abceselor interintestinale.

Diagnostic 
postoperatoriu

Ciroză hepatică de etiologie mixtă 
HBV+HDV, faza activă, evoluție progre-
sivă decompensată. HTP gr. III. Ascită, 
peritonită, colopatie portală hipertensi-
vă, ulcere acute hepatogene, perforația 
colonului ascendent, peritonită stercora-
lă difuză. Șoc toxicoseptic. Insufi ciență 
hepatorenală acută. Apendicită cronică.

Evoluția postoperatorie a pacientei a urmat cu 
o dinamică negativă, cu progresarea sindroamelor 
hepatopriv, colestatic, citolitic. Pe data de 06.01.2016, 
pacienta a intrat în comă hepatică indusă de edemul 
cerebral progresiv, cu survenirea ulterioară a dece-
sului pe fundalul insuficienței poliorganice.
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Particularitatea cazului:
1. Nerespectarea strictă a regimului de viață și 

celui alimentar de către pacientă a dus la agravarea 
maladiei hepatice de bază – ciroza hepatică.

2. Adresarea tardivă a pacientei a devenit un 
factor major de apariție a complicațiilor grave, ce au 
dus la deces, în pofida efectuării tuturor acțiunilor și 
manipulațiilor necesare, adecvate și la timp. 

3. Adresarea tardivă a bolnavilor cu ciroză 
hepatică complicată poate deveni un factor pre-
dictiv nefavorabil, ce va crește rata mortalității 
intraspitalicești a pacienților cu această afecţiune.

4. Complexitatea cazului prezentat poate servi 
ca studiu de cercetare cu implicarea intervențiilor mul-
tidisciplinare minuțioase terapeutico-chirurgicale.

Concluzii

1. Peritonita bacteriană spontană cirogenă re-
prezintă o problemă vitală pentru pacient și induce 
dificultăți în practica terapeutico-chirurgicală.

2. Sunt necesare criterii noi de diagnostic timpu-
riu pentru inițierea rapidă a tratamentului peritonitei 
bacteriene spontane, cu elaborarea metodelor noi de 
prognozare a dezvoltării peritonitei bacteriene spon-
tane la pacienții cu ciroză hepatică decompensată.

3. Instruirea pacientului cu ciroză hepatică și a 
rudelor sale privind necesitatea respectării regimu-
lui de viață și regimului alimentar, cu respectarea 
tratamentului medicamentos ca fiind primordiale 
pentru prevenirea eventualelor complicații serioase 
și periculoase pentru viața pacientului.

4. Riscul dezvoltării insuficienței renale, hepati-
ce, encefalopatiei hepatice cu final letal la pacientul 
cu ciroză hepatică complicată cu peritonita bacte-
riană spontană cirogenă rămâne major, în pofida 
tratamentului timpuriu aplicat.

5. Rămâne concludent diagnosticul diferențiat 
dintre peritonita bacteriană spontană cirogenă și 
peritonita bacteriană secundară.

6. Managementul pacientului cu ciroză hepati-
că este dificil și necesită implicare maximă și rapidă, 
deoarece simpomatica variată maschează posibilele 
complicații cu risc vital pentru pacient.

7. Este necesar de continuat studiile acestor 
cazuri grave cu ciroză hepatică decompensată, agra-
vată cu multiple complicații, inclusiv perotonita bac-
teriană, pentru ameliorarea managementului acestor 
pacienți și reducerea mortalității intraspitalicești.
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