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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 significantly 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 difficulties 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




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

Pe3rome

TpancoucyunnunapHsliit LOOX00 U MEHEOHCMEeHm ieued-
HbIX MEPONRPUAMUIL RPU CNOHMAHHOM OAKMEPUATbHOM
nepumonume, pazéueuieMca npu YUppo3e neueHu

baxmepuanvnvie ungpexyuu ouenb pacnpocmpamnervl y
NaAyuenmos ¢ 0eKOMNEeHCUPOBAHHBIM YUPPO3OM, Npeo-
CMABNAAOCHOBHYIO NPUYUHY CMEePMHOCMU. Y 001bHbIX
€ Yyuppo3om newenu bOaxkmepuanbHbleUn@eKyuu pa3eu-
satomes 6 30% cayuaes. Haubonee pacnpocmpanenmvie
baxmepuanvhvle UHeKyuU nPeocmasnienbl CHOHMAHHbIM
baxmepuanvrvim nepumonumom (CBIl) u ungexyuamu
MOYeBbIX nymeli ¢ HOCAOYIOUUM CMEPMENbHIM UCXOOOM
u3-3a baxmepuanbHulx ociodicHerutl 00 38%. Cnonmarnnwitl
baxmepuanbHblll NEPUMOHUN AGISAEMCS OOHUM U3 OCHOBHBIX
gaxkmopos, cywecmeenno eIUAIOWUX HA NPOSHO3 U Kade-
CMBO HCU3HU OONLHBIX ¢ OEKOMNEHCUPOBAHHBIM YUPPO30M
neuenu. Jfugpgpepenyuanvhoiii OuazHo3 mexcoy CnoHmaH-
HbIM U 6MOPUYHBIM OAKMEPUALbHBIM NEePUMOHUMOM
ocmaemcst nepOCMeneHHbIM U OCHO8HbIM. [luaznocmuxa
CKII 6 exceOnesHoll npakmuke cOCMoum 6 mpyoHoCmu
CB0EBPEMENHON OUACHOCMUKU U, KAK Clle0Cmaue, Omcpo-
YEHHBIX A0EKBAMHBIX MEPANEGMUIECKUX U / Ul XUupypeu-
yeckux meponpuamuil. [lozonee obpawenue nayuenmos c
OCTOJNCHUBUIUMCSL YUPPO3OM NEYEHU MOJCEm Cmamy Om-
pUYamenbHbiM NPOSHOCMUYECKUM aKmopoM yeenuyenus
CMEPMHOCMUOONLHBIX C YUPPO3OM NeYeHU 8 CIayuoHape.
Tpebyiomes nogvle kpumepuu 015 panHei OUASHOCHUKU
U oOyueHuss nayuenmog Oisi OblICmpo2o UHUYUUPOBANUS
J1eUeOHbIX MEePONPUSIMULL CHOHMAHHO20 OAKMEPUATLHOZO
nepumoHuma, ¢ pazeumuem Ho8blX Memoo08 8eposImMHO20
pazseumust CBII y nayuenmog ¢ 0eKoMneHCcuposaHHbiM
YUpPPO30M neyeHu.

Knrwouegwie cnosa: yupposz neuenu, cnonmanHulii oaxkme-
PUATBHBIT NEPUMOHUM

Introducere

Infectiile bacteriene sunt foarte frecvente la
pacientii cu ciroza hepatica decompensata, repre-
zentand prima cauza de exitus [2, 4, 13]. Pacientii
cu ciroza hepatica dezvolta infectii bacteriene in
aproximativ 30% cazuri, din care 60% sunt comuni-
tare, iar 40% sunt nosocomiale [5, 7]. Cele mai frec-
vente infectii bacteriene sunt peritonita bacteriana
spontana (PBS) si infectiile urinare. Rata mortalitatii
la pacienti cirotici cu complicatii bacteriene ajunge
la 38% [9, 19], care in majoritatea cazurilor este pe
fundal de stari septice, ce se dezvolta la pacienti cu
ciroza hepatica decompensata. Datele din literatura
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arata prezenta SIRS (sindromul de raspuns inflamator
sistemic) la bolnavii cu ciroza hepatica decompen-
sata care dezvolta infectii bacteriene [8, 12]. SIRS
reprezinta o forma de debut a sepsisului, cu evolutie
catre socul septic si disfunctie organica multipla si
decesul pacientului in final. Mortalitatea intraspita-
liceasca cauzata de ciroza hepatica (CH), indusa de
socul toxicoseptic, poate ajunge la 70% [12].

Conform ultimelor conferinte internationale,
sepsisul este definit ca SIRS, in cazul in care infectia
este dovedita. SIRS este definitin prezenta a cel putin
doua din urmatoarele criterii: temperatura < 36°C
sau > 38°C, frecventa cadiaca> 90 b/min, leucocite <
4000/mm?3 sau >12000/mm?3, sau peste 10% elemen-
te imature, frecventa respiratorie > 20 resp/min sau
pCO, <32 mmHg [3]. Cu toate acestea, trebuie remar-
catfaptul cain ciroza hepatica se observa sindromul
circulatiei hiperdinamice, care cuprinde procesul
de activare excesivd a sistemului vasodilatator, iar
compensator in ser cresc elementele sistemului va-
soconstrictor, astfel are lor vasodilatatia arteriolelor,
scaderea rezistentei periferice totale si consecutiv
scade tensiunea arteriald, creste frecventa contrac-
tiilor cardiace, se majoreaza debitul cardiac [1, 17].
Indicarea la pacienti cirotici a beta blocantelor duce
la scaderea frecventei cardiace.

Avand in vedere faptul ca ciroza hepatica in sta-
diul final reprezinta o patologie poliorganica, odata
cu instalarea tulburarilor neuropsihice pe fundalul
suntului portosistemic, se dezvolta encefalopatia, pe
cand hipertensiunea portopulmonara cu presiune
inalta in artera pulmonara > 25 mmHg in repaus si
>30 mmHg la efort provoaca cresterea rezistentei
vasculare pulmonare (> 240 dyn/sec/cm), ce induce
tahipnee [14].1n plus, in ciroza hepatica cu evolutie
progresiva se observa splenomegalie cu hipersple-
nism, ce se manifesta prin distrugerea excesiva sau
sechestrarea leucocitelor; ca urmare, in sangele peri-
feric apare leucopenie, mai ales neutropenie < 2000
x 10%/ L [10]. Fenomenele patognomonice expuse fac
dificila diagnosticarea SIRS in stadii initiale la pacien-
tii cu ciroza hepatica decompensata. Aceste criterii
sugereaza ca SIRS nu reprezinta markerul perfect al
inflamatiei la cirotici, totusi rdmane un parametru
util de pronostic pentru dezvoltarea complicatiilor
bacteriene la pacienti cu CH.

Peritonita bacteriana spontana reprezinta o
problema cu impact major asupra prognosticului
vital al pacientului cu CH. Diagnosticul diferentiat
intre PB secundara si PBS ramane primordial si in-
dispensabil [2, 6, 7]. In situatii in care la pacienti cu
cirozd ascitogena frecventa PB secundara este joasa
(5-10% vs 25%), mortalitatea este mult mai mare, in
comparatie cu PBS (66% vs 10%) [10]. Astfel, pentru
diagnosticul diferentiat este important examenul
biochimic al lichidului ascitic. Aceste criterii au o




specificitate de 90%, sensibilitate de 67% (tabelul
N2, 71

Tabelul 1
Diagnosticul diferentiat dintre PBS si PB secundard (criteriile
lui Runyon) [7, 12]

Criterii PBS PB
secundard
Glucoza in LA >50 mg/dl | <50 mg/dl
Proteina totala <=10 g/dl >10 g/dl
LDH (limita superioara din <225 Mu/L | >225 Mu/L
sange)

La pacientii cu CH care dezvolta peritonita
bacteriand secundara prin perforarea unui organ
cavitar, este necesar de analizat amilaza si bilirubina
in LA, fiind prezente nivele crescute ale acestor indici.
Interventia chirurgicala rapida reprezinta ,,cheia”
managementului corect al pacientului cirotic cu
peritonita secundara.

Tratamentul empiric antibacterian trebuie sa
includa toate potentialele microorganisme pro-
vocatoare de infectie, cu penetrare buna in LA si
toxicitate redusa. Datele din literaturd, pe parcursul
anilor, demonstreaza ca cefalosporinele de generatia
Il rdman a fi , standardul de aur”in tratamentul em-
piric al multor infectii la pacientii cu CH, fiind bine
tolerate [9, 16, 19]. Totodata, aminoglicozidele sunt
contraindicate ciroticilor, deoarece induc insuficienta
renala [9, 12, 16].

in practica reala de diagnosticare a PBS exis-
ta dificultati de diagnostic timpuriu, avand drept
rezultat intarzierea interventiei terapeutice si/sau
chirurgicale adecvate.

Material si metode

Studiul a fost realizat pe un numar de 30 de
pacienti (p.) cu CH cu PBS diagnosticat, dintre care
14 femei (46,6%) cu varsta medie 55,5 ani si 16
barbati (53,3%) cu varsta medie de 49,5 ani. Clinica
manifestata prin: febra - 30%, dureri abdominale
- 46,6%, encefalopatie hepaticda - 33,3%, voma -
13,3%, diaree — 10%, iar 6,6% au fost asimptomatici.
Hemoleucograma releva leucocitoza11.6x10%1, neu-
trofile nesegmentate - 14,1%, segmentate - 65,9%,
VSH - 41,1 mm/h, anemie - Hb = 98,1 g/I. Evaluarea
lichidului ascitic (LA) denota reactia Rivalta pozitiva
la 22 p. (73,3%), densitatea relativa a LA - 1010 g/I,
concentratia totald a proteinelor - 5,4 g/I, glucoza
- 6,1 mmol/l, GAS-ALA (gradientul seric ascitic al
albuminei) - 6,6 g/I.

Examenul citologic al LA-PNM in mm?® - 984,
dintre care neutrofile — 61,8%. In 50% cazuri au fost
depistate microorganisme provocatoare de PBS. Exa-
menul bacteriologic al LA evidentiaza la 6 p. (40%)
Escherichia coli, 1a 4 p. (26,6%) — coci grampozitivi, la
3 p. (20%) - Klebsiella pneumonia, 1p. (6,6%) — Pseu-
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domonas aerogenosasila 1 p. (6,6%) — Acinetobacter
baumanii.

Pe fundal de tratament specific combinat cu an-
tibiotice din grupul cefalosporinelor de generatia Il si
din grupul chinolonelor, efect pozitiv a fost obtinut in
80% cazuri. Evolutiv au survenit complicatii: hemo-
ragie digestiva superioara (3 cazuri), encefalopatie
hepatica (10 cazuri), sindrom hepatorenal (5 cazuri).
Rata de mortalitate spitaliceasca a fost estimata la
20% (6 pacienti).

Caz clinic

Pacienta M.S., 43 de ani, a fost internata in
mod urgent in sectia de hepatologie a IMSP Spitalul
Clinic Republican (SCR) la data de 13.12.2015. La
internare se atestau urmatoarele sindroame (sm.):
dolor abdominal — dureri intepdtoare, intermitente
in regiunea hipocondriilor drept si stang, epigastru;
dyspeptic — inapetentd, greata, meteorism abdomi-
nal, constipatii; astenic — astenie fizica marcata; de
hipertensiune portal - marirea abdomenuluiin volum
pe contul ascitei; icteric — icter sclerotegumentar.

Datele anamnestice: in august 2012 a fost
diagnosticata cu ciroza hepatica (CH) de etiologie
virald HBV+HDV, faza activa, evolutie progresiva,
subcompensata, stadiu Child Pugh B, reactivarea
virusului Delta — ARN HDV cantitativ 168.732 Ul/ml.
Starea s-a agravat in timp de 3 saptamani cu clinica
de dureriabdominale, febra de 37,1-38 °C, icter scle-
rotegumentar, ascita (din spusele pacientei, pentru
prima data). Pacienta a incdlcat regimul igienico-
alimentar - dieta neadecvata, ridicarea greutatilor,
stres psihoemotional (divort); pe acest fundal posibil
s-a instalat o criza portala. In aceastd perioada se
afla in Federatia Rusa la feciori. Timp de 5 zile a ur-
mat tratament cu spasmolitice, diuretice, IPP; starea
fara ameliorare. La 13.12.2015, direct de la aeroport
este adusa la IMSP SCR in stare gravd, apaticd, in
constiinta, dar cu lentoare in vorbire. Tegumentele
si sclerele evident icterice, calde, t-37°C. Edeme pe
talpd, gamba, coapsa bilateral, moi, ce lasa godeu;
la nivelul gambei drepte - hiperemie si bule unice.
Sistemul respirator: percutor — submatitate bazal pe
dreapta, auscultativ — respiratie atenuata bazal pe
dreapta, raluri unice buloase mici bazal pe dreap-
ta. FR-15 respiratii/min. Sistemul cardiovascular:
matitatea relativa a cordului nedeplasata percutor,
zgomotele cardiace ritmice sonore in toate punctele
de auscultatie. TA - 120/70 mmHg, FCC - 90 b/min.
Sistemul digestiv: limba —zmeurie uscata. Abdomenul
marit in volum din contul lichidului ascitic, ,,cap de
meduzd’, dolor in etajul superior. Ficatul proiemina
cu 4-5 cm de la rebordul costal drept din contul
ambilor lobi, consistenta dura, marginea ascutita,
suprafata boselata. Splina proiemina sub rebordul
costal stang cu 5-6 cm, dura la palpare. Semne pe-




ritoneale negative. Scaun absent de 2 zile. Sistemul
urogenital: semnul Jordani slab pozitiv bilateral.
Mictii libere in cantitati mici si rare.

Examenul paraclinic (modificdri). 1. Analiza
generald a sdngelui releva sindrom anemic: Hb
106 g/l, eritrocite — 3,2x 10"%/l, hematocrit - 0,32;
sindrom imunoinflamator: leucocitoza - 9,6x10%/,
nesegmentate - 10%, segmentate — 72%, VSH - 42
mm/h; hipersplenism: trombocite — 100 x10%I, eri-
trocite — 3,2x10"/1. 2. Explordri biochimice: sm. coles-
tatic: bilirubina totala — 460 mmol/l, cea conjugata
— 250 mmol/l; sm. hepatopriv: protrombina - 56%,
INR - 1,8, fibrinogen - 2,9 g/l, proteina totala - 54,4
g/l, albumina - 18,6 g/I, colesterol — 1,1 mmol/I,
ionograma:-K*—2,4 mmol/l, Na*— 136 mmol/l (nivele
scazute). 3. Analiza generald a urinei: acida, tulbure,
proteina - 0,25 g/l, leucocite — 5-7 ¢/v, amilaza — 780
(N<321). 4. Radiogafia cutiei toracie: pneumonie
bazald pe dreapta. In sinusurile pleurale lichid la
minim. 5. USG abdominald: ficatul: LD - 16,5 cm, LS
-9,4 cm, vena porta - 1,2 cm, vena lienald - 1,1 cm;
splina — 16,1x6,4 cm. Pancreasul: cap - 3,4 cm, corp
- 1,6 cm, ecogenitate difuz crescuta. Rinichiul drept
-10,9x5,9 cm, parenchimul - 1,9 cm, deformatia SCB.
Rinichiul stang — 10,9x6,3 cm, parenchimul - 1,8 cm,
deformatia SCB. Concluzie: hepatosplenomegalie,
ascita, schimbari difuze n parenchimul ficatului si
pancreasului, deformarea sistemului calice bazinet
bilateral. 6. Radioscopia stomacului: varice esofagi-
ene gr. ll, gastroduodenitd, reflux duodenogastral,
duodenostaza, semne indirecte de pancreatita. 7.
Consultatia chirurgului: s-a exclus patologia chi-
rurgicald acuta. Diagnostic: erizipel forma buloasa
membrul inferior drept. Recomanddri: 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, in baza datelor anamnestice, clinice si
paraclinice s-a stabilit diagnosticul prezumtiv la
data de 13.12.2015: cirozd hepaticd de etiologie virald
mixtd HBV + HDV, faza activd, evolutie progresiva de-
compensatd, st. Child-Pugh C (13 p.). Hipersplenism gr.
11 SIRS? Tromboza venei porte? Erizipel forma buloasd
membrul inferior drept pe fundal de insuficientd lim-
fovenoasd cronicd. Pancreatitd cronicd recidivantd cu
dereglarea functiei exocrine, puseu acut. Pneumonie
bazald comunitard din dreapta. Pielonefritd cronicd
bilaterald faza inflamatorie, latentd. S-a initiat trata-
mentul de baza cu diuretice, preparate de potasiu,
amionoacizi, ademetionina i/v, IPP i/v, spasmolitice,
analgetice, PPCizogrupa, inclusiv antibioticoterapie
combinata cu sol. ciprofloxacind 200 mg x 2 ori pe
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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: in lumenul venei splenice, la confluenta cu
vena hepaticad se vizualizeaza continut hiperecogen
care nu obtureaza lumenul.Vena porta la confluenta
2,09 cm, trombusul 1,2 cm. Pe traiectul venei porte
spre hil se vizualizeaza coada trombusului pana
la nivelul bifurcatiei. S-a efectuat coagulograma
desfdasuratd: protrombina dupa 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/I) d dimeri pozitivi
1:800 (N — 200 mg/ml). Avand in vedere prezenta
trombozei in sistemul splenoportal, la tratament
s-a adaugat anticoagulant - fraxiparina 0,3 x 2ori s/c;
antiagregant - pentoxifilina in perfuzie pe fundal de
perfuzie de plasma.

in pofida tratamentului adecvat, tabloul clinic
s-a mentinut cu subfebrilitate: dureri abdominale,
greturi, oligurie. S-a evidentiat o dinamica negativa a
parametrilor paraclinici: cu progresarea sm. anemic
- Hb 106-84-74 g/l eritrocite - 3,2-2,5-2,3 x 10"/,
hematocrit - 0,32-0,20-0,19; sm. imunoinflamator:
leucocitoza — 9,6 x10%/1, s-a schimbat in leucopenie
-3,0-2,3x10%1, nesegmentate - 10-15-18%, segmen-
tate - 72-65-70%, VSH - 42-35-48 mm/h. La pacienta
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/I.

La21.12.2015, pacienta a vomitat cu continut bi-
lios, starea s-a agravat cu anurie, durerile abdominale
au devenit mai accentuate, difuze, febra 38°C, abdo-
menul mai tensionat, edeme periferice mai profunde.
S-au efectuat investigatii instrumentale de urgenta:
la USG abdominaldi s-a observat cresterea diametrului
capului pancreasului 3,4-4 cm, corpului pancreasului
1,6-2,3 cm. Laradiografia abdomenului - pneumatoza
stomacului, anselor intestinale, nivele hidroaerice si
aer liber absent. A fost suspectata pancreatita acu-
ta (2), peritonita bacteriana spontana (?) in mod
urgent a fost solicitata consultatia chirurgului, care a
efectuat laparocenteza de diagnostic: a fost evaluat
lichidul ascitic (LA) — aspect serocitrin, rectia Rivalta
- pozitiva; examenul biochimic al LA: concentratia
totald a proteinelor -6 g/l, albumina - 4,7 g/I, amilaza
-219,3 U/l (N=28-100), GAS-ALA - 3,6 g/I; examenul
citologic al LA-PNM in mm? - 5500, dintre care neu-
trofile — 92%, limfocite — 8%, celule mezoteliale unice,
celule atipice nu s-au depistat.

Pacientei i s-a aplicat sonda nazogastrica cu
scop de decompresie gastricd, s-a efectuat lavaj
gastric, eliminand 500 ml suc gastric si bild, ulterior
s-au introdus prin sonda spasmolitice, IPP, antibi-
otice. Dupa efectuarea procedurilor enumerate,




starea pacientei s-a ameliorat nesemnificativ. A fost
schimbata terapia antibacteriana cu sol. merepenem
1 g x 2 ori/zi i/v, avand in vedere ca la examenul
bacteriologic al LA s-a evidentiat Klebsiella pneu-
monia, sensibila doar la imipenem, merepenem si
amikacina. In aceste conditii, s-a observat dinamica
negativa atat clinica, cat si paraclinica. in analiza LA
de la 30.12.2015 - amilaza 1111 U/l (N=28-100);
amilaza serica fiind normala - 31,3 mmol/I (N=100),
cresterea neutrofilelor — 92-98%; in sangele periferic
din nou apare leucocitoza - 10,6 x10%1, metamilocite
- 6%, nesegmentate — 649%, segmentate — 20%, VSH
- 22 mm/h; morfologic: schimbdri degenerative ale
nucleelor neutrofilelor, granulatie toxica +++.

La radiografia cutiei toracice — atelectazii disco-
idale mari pe stanga, aer liber sub diafragma,
perforatia unui organ cavitar. Radiografia abdo-
menului: aer liber in abdomen. A fost introdusa
sonda nazogastrica, prin sonda s-a eliminat lichid
gastric stazat cu resturi de alimente. Sindromul al-
gic abdominal nu a putut fi jugulat medicamentos.
Avand toate datele pentru peritonita bacteriand
secundard prin perforarea unui viscer, pacientei i
s-a efectuat laparotomie:in cavitatea abdominala, 10
litri de lichid ascitic cu miros fetid,tulbure, cu fibrina
(figura 1), ficatul macronodular, atrofiat (figura 2),
vena ombilicald recanalizata, multiple anastomoze
portocavale tip ,cap de meduzad”.

Figura 1. Lichid ascitic, tulbure, cu fibrind, evacuat din
cavitatea abdominald

Figura 2. Ficatul pacientei macronodular, atrofiat
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Pe peretele anterior al cecului si 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 si
colonului ascendent

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

Figura 4. Abcese multiple interintestinale si in bazinul
mic, subhepatic, cu capsule piogene

Tabelul 2
Operatia efectuatd in cadrul laparotomiei de diagnostic

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

Diagnostic Ciroza hepatica de etiologie mixta

postoperatoriu | HBV+HDV, faza activa, evolutie progre-

sivd decompensatd. HTP gr. III. Ascitd,
peritonitd, colopatie portald hipertensi-
va, ulcere acute hepatogene, perforatia
colonului ascendent, peritonita stercora-
13 difuza. Soc toxicoseptic. Insuficienta
hepatorenald acuta. Apendicita cronica.

Evolutia postoperatorie a pacientei a urmat cu
o dinamica negativa, cu progresarea sindroamelor
hepatopriv, colestatic, citolitic. Pe data de 06.01.2016,
pacienta a intratin coma hepatica indusa de edemul
cerebral progresiv, cu survenirea ulterioara a dece-
sului pe fundalul insuficientei poliorganice.




Particularitatea cazului:

1. Nerespectarea stricta a regimului de viata si
celui alimentar de catre pacientd a dus la agravarea
maladiei hepatice de baza - ciroza hepatica.

2. Adresarea tardiva a pacientei a devenit un
factor major de aparitie a complicatiilor grave, ce au
dus la deces, in pofida efectuarii tuturor actiunilor si
manipulatiilor necesare, adecvate si la timp.

3. Adresarea tardiva a bolnavilor cu ciroza
hepatica complicata poate deveni un factor pre-
dictiv nefavorabil, ce va creste rata mortalitatii
intraspitalicesti a pacientilor cu aceasta afectiune.

4. Complexitatea cazului prezentat poate servi
castudiu de cercetare cuimplicarea interventiilor mul-
tidisciplinare minutioase terapeutico-chirurgicale.

Concluzii

1. Peritonita bacteriand spontana cirogena re-
prezinta o problema vitala pentru pacient si induce
dificultati in practica terapeutico-chirurgicala.

2. Sunt necesare criterii noi de diagnostic timpu-
riu pentru initierea rapida a tratamentului peritonitei
bacteriene spontane, cu elaborarea metodelor noi de
prognozare a dezvoltarii peritonitei bacteriene spon-
tane la pacientii cu ciroza hepatica decompensata.

3. Instruirea pacientului cu ciroza hepatica sia
rudelor sale privind necesitatea respectarii regimu-
lui de viata si regimului alimentar, cu respectarea
tratamentului medicamentos ca fiind primordiale
pentru prevenirea eventualelor complicatii serioase
si periculoase pentru viata pacientului.

4. Riscul dezvoltarii insuficientei renale, hepati-
ce, encefalopatiei hepatice cu final letal la pacientul
cu ciroza hepatica complicata cu peritonita bacte-
riana spontana cirogend ramane major, in pofida
tratamentului timpuriu aplicat.

5. Ramane concludent diagnosticul diferentiat
dintre peritonita bacteriana spontana cirogena si
peritonita bacteriana secundara.

6. Managementul pacientului cu ciroza hepati-
ca este dificil si necesita implicare maxima si rapida,
deoarece simpomatica variata mascheaza posibilele
complicatii cu risc vital pentru pacient.

7. Este necesar de continuat studiile acestor
cazuri grave cu ciroza hepatica decompensata, agra-
vata cu multiple complicatii, inclusiv perotonita bac-
teriand, pentru ameliorarea managementului acestor
pacienti si reducerea mortalitatii intraspitalicesti.
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