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SUMARUL RECOMANDARILOR

Peritonita este definitd ca inflamatia seroasei peritoneale in Intregime (peritonitd generalizata sau
difuza) sau numai a unei parti a peritoneului (peritonita localizata sau abcesul intraperitoneal), ca
urmare a agresiunii septice cauzatd de diferiti agenti etiologici: agenti infectiosi (bacterii, fungi),
agenti chimici (suc gastric,bila, etc.), agenti traumatici, prezenta de corpi straini. Actualmente
este raportatd o mortalitatea a acestei patologii cuprinsd intre 13-43%, iarprognosticul si
rezultatul evolutiei ei depind de interactiunea complexd a mai multor factori, care depindde
pacient, maladie, interventia efectuatasi patologiile cronice prezente la pacient.

Peritonitele microbiene primare apar ca urmare invadarii de catre microorganisme a cavitatii
peritoneale, In norma sterile, pe cale hematogena, limfogena sau prin translocatie. Ele constituie
mai putin de 5% din totalul peritonitelor, fiind monomicrobiane.Agentii cauzali mai frecventi ai
peritonitei primare suntk. coli, K. Pneumoniae, pneumocaocii.

Peritonita secundara este consecinta unei agresiuni chimice sau contamindri cauzate de perforatia
unui viscer cavitar (peritonita prin perforatic)sau de difuzia agentilor septici dintr-un focar
infectios al unui organ intraabdominal (peritonita prin difuzie). Constituie peste 90% din totalul
peritonitelor, fiind, In majoritatea cazurilor, polimicrobiand (mai frecvent combinatii de E. coli s1
Bacterioides fragilis).

Peritonita tertiara este intalnita mai frecvent la pacientii cu imunosupresie, la care mecanismele
de aparare peritoneald nu inlaturd efectiv sau sechestreazd infectia peritonealdmicrobiand
secundard 1nitiald. La bolnavii cu peritonite tertiare flora este polimicrobiana si
antibioticorezistenta, predomindnd Enterococcus faecalis si  faecium,St.epidermoidis,
Pseudomonas aeruginosa si Candida albicans, izolate frecvent in combinatie.

Abcesele intraperitoneale reprezintd localizarea peritoneala a infectiei, cu germeni apartinand
tractului gastro-intestinal,majoritatea fiind rezultatul peritonitei secundare.Incidenta abceselor
dupa interventiile abdominale programate este sub 1-2% si creste pana la 10-30% céand
interventia are loc 1n conditii de peritonitd (perforatii, contaminarea fecald masiva, peritonita
initiala tardiva), ischemie intestinald sau imunosupresie.

Patogenicitatea microorganismelor care invadeaza cavitatea peritonealda este determinatd de
interactiunea urmdtorilor factori: invazia bacteriand intraperitoneald importanta sau repetata;
virulenta florei microbiene; factori adjuvanti, care amplificd virulenta bacteriilor si inhiba
mijloacele de aparare ale organismului.

Mecanismele majore de declansare a peritonitei si infectiei intraabdominale constituie raspunsul
peritoneal inflamator local al organismului la agresiunea asupra peritoneului. Acest raspuns este
similar cu cel al altor structuri din organism, dar se diferentiaza prin capacitatea extinsa de
exudare si absorbtie si include curatarea mecanica bacteriand pe cale limfatica, fagocitoza
microorganismelor, localizarea infectiei in procesul de colonizare a peritoneului, asa-numitul
sechestrul mecanic.Peritonita se poate solda ulterior cu: evolutie spre rezolvare spontana (daca
mecanismele de apdrare peritoneald, ajutate de masurile imediate de terapie, controleaza procesul
inflamator); formarea unui abces; peritonitd difuza (dacd mecanismele peritoneale si sistemice nu
sunt capabile sa localizeze inflamatia).

La raspunsul sistemic la agresiunea bacteriilor in peritonitele acute difuze participd mesagerii
fiziologici ai raspunsului inflamator local (citokinele proinflamatorii (TNF, IL-1, IL-
2);interferonul;alti mediatori a fazei acute) si executorii celulari ai raspunsului inflamator
(macrofagele;neutrofilele  polimorfonucleare;monocitele;celulele  endoteliale), care, prin
intermediul diverselor procese fiziopatologice, contribuie la restabilirea homeostaziei si
vindecarea pacientului sau pierderea controlului local si exagerarea reactiei inflamatorii.
Generalizarea infectiei sau sepsis-ul sunt manifestarile raspunsului proinflamator sistemic
predominant, denumit SIRS (Sistemic Inflamatory Response Syndrome), iar predominarea
sindromului antiinflamator duce la CARS (Compensatory Antiinflammatory Response
Syndrome). Echilibrul intre ambele raspunsuri proinflamator si antiinflamator asigura pastrarea
homeostaziei si restabilirea sdnatatii. Predominanta unui dintre aceste sindroame de raspuns pro-



sau antiinflamator declanseazd sindromul insuficientei multiple de organe (MODS) si decesul
precoce sau tardiv.

Procesul inflamator peritoneal parcurge trei stadii evolutive: (1) stadiul de reactie peritoneala, cu
edem masiv al seroasei peritoneale si acumulare de revarsat lichidian in cavitatea peritoneald, in
cantitate variabila, viscere abdominale hiperemiate, cu seroasa edematiatd, anse intestinale
imobile, fara peristaltica (in cazul peritonitelor secundare prin perforatii biliare, gastro-duodenale
sau jejunale inalte, acest stadiu este caracterizat etapa chimicd de evolutie, care apare imediat
dupa perforatie (primele 6 ore)); (2) stadiul de secretie peritoneald, caracterizat prin exudat
peritoneal — lichid fibrinos, cu flocoane si celule inflamatorii, care, dupa cateva ore suferda o
transformare purulenta, caracteristicile puroiului fiind in functie de germenul cauzal; ansele
intestinale sunt de culoare rosie-violacee, tesuturile sunt friabile, spatiile extraperitoneale sunt
edematiate; (3) stadiul de ocluzie mecano-inflamatorie caracteriazt prin aparitia falselor
membrane purulente, care produc aglutinarea anselor intestinale, cu tendinta de compartimentare
a marii cavitati peritoneale si formarea de abcese; intestinul este destins, friabil, paretic, cu pereti
ingrosati si rugosi (pentru peritonitele secundare prin perforatii biliare, gastro-duodenale sau
jejunale inalte, etapa septicd corespunde stadiului de secretie peritoneald si stadiului oclusiv).
Principalele manifestari ale peritonitei includ durerea (violentd, brutala, uneori cu caracter
sincopal, generalizatd de la inceput sau imediat dupa debut, cu sediul initial si intestitatea
maximala nivelul proiectiei viscerului lezat, intensificata in timpul respiratiei si tusei, obligand
bolnavul sd ia o pozitie antalgica, caracterul ei variind in dependenta de viscerul afectat si de
terenul bolnavului); voma (initial reflexa, ulterior alimentara, apoi bilioasa si in final poracee);
oprirea tranzitului intestinal; sughitul.

Testele de laborator generale (hemoleucograma; analize biochimice - ALAT, ASAT, GGT,
FAL, bilirubina directa si indirectd, amilaza, lipaza, glucoza, lactat, ureea, creatinina;
ionograma, analiza generald a urinei) nu sunt specifice pentru diagnostic, dar sunt necesare
pentru a caracterizeaza raspunsul sistemic la infectiei si pentru urmdrirea in dinamicd a
pacientului.

Examindrile imagistice (electrocardiograma; radioscopia si/sau radiografia pleuro-pulmonara;
radiografia abdominala simpla; ultrasonografia abdominald; punctia peritoneald (paracenteza) si
lavajul peritoneal; tomografia computerizatd abdominald cu substantd de contrast pe cale
intravenoasa si pe cale orald; rezonanta magnetica nucleara; scintigrafia cu leucocite marcate cu
Galiu-67 sau Indiu-111; laparoscopia) contribuie la stabilirea diagnosticului si realizarea
diagnosticului diferential.

Diagnosticul pozitiv al peritonitei acute se bazeaza pe urmatoarele: anamneza (cel mai important
criteriu fiind: durerea violenta, cu debut brusc si generalizare rapidd); examenul obiectiv (cel
mai important criteriu fiind: contractura sau apararea musculara sau generalizatd); investigatiile
paraclinice imagistice (cu depistarea, in primul rand, a colectiilor lichidiene intraabdominale,a
pneumoperitoneului).

In cazul suspectiei de peritonitd acuta este indicata spitalizarea in regim de urgenta in sectie
chirurgicala, unde sunt asigurate conditiile necesare pentru asistentd medicala de urgenta
adecvata.

Tratamentului conservativ uneori este utilizat ca component al diagnosticului diferential; are
scop compensarea dereglarilor hemodinamice si respiratorii severe, si corectia afectiunilor
concomitente grave inainte de interventia chirurgicald; si prezintd un tratament suportiv, care
mareste eficienta tratamentului antiinfectios (antibioticoterapiei) si chirurgical.

Conduita preoperatorie presupune spitalizarea in sectiile de reanimare si terapie intensiva, unde
se realizeaza:inregistrarea continud a semnelor vitale (t°, presiunea arteriald, pulsul, frecventa
respiratorie);evaluarea biochimica preoperatorie (ionograma, concentratia serica de creatinina,
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 cave superioare, pentru asigurarea



resuscitdrii fluidelor si controlul presiunii venoase centrale; determinarea, in masura
posibilitatilor, a echilibrului acido-bazic; aprecierea de comun acord cu anesteziologul a metodei
de anestezie; determinarea accesului chirurgical optimal.

Tulburarile homeostatice precoce la pacientii cu peritonitd au un caracter pluricomponent cu
oscilatii diverse, care necesitd corectie individualizatd in procesul pregdtirii preoperatorii si a
tratamentului postoperator.

Pregdtirea preoperatoric se efectueazd 1n sectia de terapie intensivd sau reanimare, cu
stabilizarea hemodinamica prin restabilirea volemica si corectia hidro-electrolitica in cursul
resuscitdrii fluide, cu durata de 1,5-2-3 ore, in functie de gravitatea pacientuluisi obtinerea
criteriilor minimale de operabilitate (puls <100/min, tensiune arteriald >100mmHg, presiune
venoasa centrald 6-10mm H2O, diureza >30ml/ord). Hipovolemia se compenseazad prin infuzii
de solutii cristaloide (ser fiziologic, solutie Ringer sau Ringer-lactat), substituentii
micromoleculari de plasma (reomacrodex, hemodez), solutii de albumina. Masa eritrocitara se
administreaza doar in peritonitele asociate cu pierderi sangvine sau anemie. Plasma proaspata
congelatd este indicata in deficitele factorilor de coagulare. Decizia finala referitor la finisarea
pregatirii preoperatorii si posibilitatea efectuarii interventiei chirurgicale este luata de
anesteziolog-reanimatolog si de catre chirurg, de comun acord.

Antibioticoterapia peritonitelor si infectiei intraabdominale este in asociatie cu actul operator
cea mai importantd componenta a tratamentului chirurgical. Alegerea initiald a antibioticelor este
empirica si trebuie sd se bazeze pe spectrul celor mai frecventi agenti patogeni implicati,
infectiilor nosocomiale specifice spitalului, farmacodinamica si farmacocinetica preparatelor si
evolutia procesului inflamator local si sistemic. Raspunsul la antibioticoterapie se observa si se
inregistreaza dupa 72 ore de la initierea tratamentului cu antibiotice.

Cele mai utilizate antibiotice in calitate de monoterapie sunt cefalosporinele cu spectrul larg de
actiune si fluorochinolonele (Ceftriaxonum, Cefazolinum, Ceftazidimum, Cefuroximum si
Ciprofloxacinum, B-lactam/inhibitor de B-lactamaza (Ampicilina/sulbactam,Ticarcilina/acid
clavulanic,  Piperacilina/tazobactam),  Carbapeneme  (Ertapenem, Imipinem/cilastatin,
meropenem)). Cele mai utilizate antibiotice n calitate de terapic combinata sunt cefalosporinele
cu spectrul larg de actiune, fluorchinolone (Ciprofloxacina, levofloxacina, moxifloxacina,
fiecare in combinatie cu metronidazol), monobactam (Aztreonam + metronidazol).Durata
optimalda de antibioticoterapie trebuie individualizatd in raport cu gravitatea patologiei,
eradicarea radicala a sursei de infectie si rdspunsul pacientului la tratament.

Pentru antibioticoterapia peritonitelor spontane primaresunt recomandate cefalosporinele de
generatia a treia, iar apoi, in raport cu investigatiile bacteriologice, preparatele selectate, cu
durata de 10 zile sau, in unele cazuri, o reducere pana la 5 zile. Terapia empirica se incepe daca
numarul neutrofilelor in lichidul peritoneal este mai Tnalt decat 250/mm?, pH sub 7,35 si
concentratia lactatului mai mare decat 32 ng/ml. Seefectueaza 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 indicata
interventia chirurgicala.

Antibioticoterapia peritonitelor secundare si tertiare este principala masura de tratament
suportiv. Sunt indicate preparatele, spectrul carora acopera agentii patogeni principali: E.coli,
speciile de Enterobacterii si B.fragilis. Pentru infectia abdominald usoard si moderata sunt
recomandate cefalosporinele de generatia a doua si a treia, sau fluorchinolonele cu sau fara
metronidazol, sau penicilina cu activitate anaeroba (de ex. ampicilina/sulbactam). Tn tratamentul
infectiei abdominale severe sunt frecvent eficiente: imipenemul, piperacillina/ tazobactam,
combinatia aminoglicozidelor cu metronidazol sau noul carbopenem — ertapenemul.La unii
pacienti cu evidentierea florei gram-pozitive rezistente la antibiotice (de ex. Enterococcus,
Staphylococcus, Pseudomonas, Bacteroides si specii de Candida) este indicata antibioticoterapia
combinatd cu preparate bazate pe monobactam si mentronidazol.

Dupa stabilirea diagnosticului de peritonita acuta, interventia se face in mod urgent, in primele
ore de la spitalizare.



In unele cazuri este admisibild efectuarea interventiei urgente amanate, cand este necesar un
timp suplimentar pentru concretizarea diagnosticului sau stabilizarea dereglarilor hemodinamice
si respiratorii, i corectia afectiunilor concomitente grave 1nainte de interventia chirurgicala.
Etapele chirurgicale includ: (1) eliminarea focarului de infectie, lichidarea si controlul sursei de
contaminare bacteriand; (2) reducerea contamindrii existente in timpul interventiei chirurgicale,
(asanare peritoniald); (3) tratamentul infectiei reziduale si preventia infectiei recurente.

Accesul operator se efectueaza prin laparatomie mediand, care asigurd controlul tuturor
regiunilor cavitatii peritoneale.

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

Asanarea se poate realiza prin doua metode: lavajul peritoneal si asanarea mecanica cu ajutorul
tampoanelor de tifon. Actualmente asanarea mecanicaa fost perfectionatd prin folosirea
aspiratorului electric, iar lavajul peritoneal cu utilizarea solutiilor care contin antibiotice,
reducand rata infectiei plagii parietale, abceselor intraabdominale si mortalitatii postoperatorii.
Interventia intraabdominald se incheie cu drenaj si sutura parietald. Toate drenurile se
exteriorizeaza prin contraperturi in regiunile postero-laterale si iliace ale peretelui abdominal.
Tratamentul infectiei reziduale si preventia infectiei recurente in majoritatea cazurilor se
realizeaza, continudnd in perioada postoperatoriec asanarea sau ,toaleta” peritoneald prin
drenurile introduse in timpul operatiei cu aceleasi substante antibacteriene.

Scopul tratamentului chirurgical al abceselor este evacuarea puroiului si asigurarea drenajului
cavitatii reziduale. Abcesele subfrenice anterioare traditional se dreneaza printr-0 incizie
subcostala,cu crearea unui traiect de drenaj prin spatiul preperitoneal. Pentru abcesele
subfrenice posterioare a fost propusa calea transpleurald prin rezectia coastei X, sutura pleurei
costale si diafragmale si drenarea abcesului prin diafragm. Pentru a evita contaminarea pleurala
se realizeaza incizia subcostald lateralda in dreptul coastei XI, care permite un acces liber in
spatiul subdiafragmal spre zonele lui atat posterioare, cat si anterioare, sau abordul spatiului
subdiafragmal posterior prin patul coastei XII, pentru a evita atat contaminarea peritoneald, cat
si cea pleurald.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.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 extraperitoneald, daca abcesul este
retroperitoneal sau adera la peritoneul fosei iliace drepte.

Drenajul percutanat al abceselor intraperitoneale este preferabil, cand abcesul este bine
delimitat, lichidian si unilocular;traiectul percutanat este accesibil; este asiguratd posibilitatea
unei interventii chirurgicale imediate In cazul complicatiilor punctiei (hemoragie, leziune
intestinald). Se poate realiza prin metoda troacarului sau metoda Seldinger.

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 elimindrilor purulente, prin spalaturi cu antibiotice si enzime).
Durata drenajului depinde de remisia semnelor de infectie, caracterul elimindrilorsi obliterarea
cavitatii reziduale.

Postoperator, activarea bolnavilor in regim ambulant se recomanda din prima zi postoperator la
pacienti cu forme usoare de peritonitd. Pacientul incepe alimentatia lichida dupd restasbilirea
tranzitului gastrointestinal, iar in cazurile complicate se instaleazd sonda nazogastrica pentru
decompresie gastrointestinala.

Pacientii pot fi externati in functie de starea generald, eficacitatea tratamentului administrat,
procedeul operator utilizat, evolutia postoperatorie si prezenta complicatiilor.Criterii de
externare sunt normalizarea starii generale a pacientului, restabilirea pasajului intestinal, lipsa
febrei, numarul normal al leucocitelor, lipsa complicatiilor postoperatorii.



ABREVIERILE FOLOSITE IN DOCUMENT

ALAT Alaninaminotransferaza
AMP Asistentd medicald primara
AMU Asistenta medicald urgente
Sindromul insuficientei respiratorii acute (Acute respiratory
ARDS .
distress syndrome)
ASA Societatea Americand de Anesteziologie
ASAT Aspartataminotransferaza
ASM Academia de Stiinte a Moldovei
CAPD Continuous ambulatory peritoneal dialysis
CARS Compensatory Antiinflammatory Response Syndrome
CID Coagulare intravasculard diseminatd
DC Debit cardiac
ECG Electrocardiografie
FAL Fosfataza alcalind leucocitara
GGT Gamma-glutamiltranspeptidaza
IMSP Institutie Medico-Sanitard Publica
LPS Lipopolizaharide
Sindromul insuficientei multiple de organ (Multiple organ
MODS . °
dysfunction syndrome)
MSMsiPS Ministerul Sanatatii, Muncii si Protectiei Sociale
@) Obligatoriu
PA Peritonita acuta
R Recomandabil
RMN Rezonanta magnetica nucleara
SIRS Sindrom de raspuns inflamator sistemic
TA Tensiunea arteriala
TC Tomografie computerizata
TGI Tractul gastro-intestinal
USG Ultrasonografie
USMF Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie
UTI Unitate de Terapie Intensiva
PREFATA

Acest protocol a fost elaborat de grupul de lucru al Ministerului Sanatatii al Republicii
Moldova (MS RM), constituit din specialistii catedrei Chirurgie nr.4 a USMF ,Nicolae
Testemitanu” din Chiginau.

Protocolul Clinic National este elaborat in conformitate cu ghidurile internationale actuale
privind peritonita acuta la adulti si va servi drept baza pentru elaborarea protocoalelor clinice
institutionale. La recomandarea MS RM, pentru monitorizarea protocoalelor institutionale pot fi
folosite formulare suplimentare, care nu sunt incluse in Protocolul Clinic National.

A. PARTEA INTRODUCTIVA
A.1l. Diagnosticul: Peritonita acuta (PA)
Exemple de diagnostic clinic:

1. Peritonita acuta.

2. Peritonitd supraacuta.

3. Peritonita subacuta.

4. Peritonita postoperatorie.



5.Peritonita cronica.

6.Peritonita primara.

7.Peritonita secundara.

8.Peritonita tertiara.

9.Abces intraperitoneal (peritonita localizata).

10.Peritonita la bolnavi DPA (dializa peritoneald ambulatorie).

A.2. Codul bolii (CIM 10):
K65 Peritonita
Excl.:Peritonita:
- Aseptica (T81.6)
- Benignad paroxistica (E85.0)
- Chimica (T81.6)
- Datorata talcului sau altor substante strdine (T81.6)
- Neonatala (P78.0-P78.1)
- Pelvina, la femei (N73.3-N73.5)
- Periodica familiala (E85.0)
- Puerperala (O85)
- Cu sau urmatoarele:
* avort sau sarcind ectopica sau molara (000-007, 008.0)
« apendicita (K35.-)
« diverticuloza intestinului (K57.-)
K65.0Peritonita acuta.
Abces:
- Abdomino-pelvin.
- Mezenteric.
- Al bursei omentale.
- Peritoneal.
- Retrocecal.
- Retroperitoneal.
- Subdiafragmatic.
- Subhepatic.
Peritonita (acuta):
- Generalizata.
Pelvina, la barbati.
Subfrenica.
Supurativa.
Noti:La necesitate, pot fi utilizate codificari aditionale (B95-B98) pentru identificarea agentului
infectios cauzal.
K65.8Alte peritonite.
Peritonita proliferativa cronica.
Mezenterica:
- Necroza grasoasa.
- Saponificare.
Peritonita datorata:
- Bilei.
- Urinei.
K65.9Peritonita,fara precizare.
K66.1 Hemoperitoneu
Excl.: Hemoperitoneu traumatic (S36.8)
K67.0Peritonita cu Chlamydia (A74.8+).
K67.1Peritonita gonococica (A52.7+).



K67.2 Peritonita sifilitica (A52.7+).
K67.3 Peritonita tuberculoasa (A18.3+).
N73.3Pelviperitonita acuta la femei.
N73.4 Pelviperitonitd cronica la femei.
N73.5 Pelviperitonitd la femei, fara specificare.
T81.6 Reactie acuta a unei substante straine lasata accidental Tn corp, in cursul unui act medical de
diagnostic si tratament.
Peritonita:
- Aseptica.
- Chimica.

A.3. Utilizatorii:
Prestatorii serviciilor de AMP (medici de familie si asistentele medicului de familie).
Asistenta medicala de urgenta (AMU).
Sectiile consultative raionale si municipale (chirurgi, asistente medicale).
Asociatiile medicale teritoriale (medici de familie, chirurgi,asistente medicale).
Sectiile de chirurgie ale spitalelor raionale, municipale si republicane(chirurgi, medici
rezidenti, asistente medicale).

e Specialistii in prevenirea si controlul infectiilor (medici epidemiologi si asistenti ai

medicului epidemiolog).

Nota: Protocolul, la necesitate, poate fi utilizat si de alti specialisti.

A.4. Scopurile protocolului:
1. A facilita diagnosticarea precoce a pacintilor cu PA.
2. A spori calitatea tratamentului acordat pacientilor cu PA.
3. Areduce rata complicatiilor si mortalitatea la pacientii cu PA.
4. A fortifica supravegherea epidemiologica a infectiilor asociate asistentei medicale.

A.5. Elaborat : 2021

A.6. Revizuire: 2026
A.7. Lista si informatiile de contact ale autorilor si ale persoanelor care au participat la
elaborarea protocolului

Nume, prenume Functia detinuta, institutia

Ungureanu Sergiu | dr.hab.st.med., prof.univ., sef Catedra de chirurgie nr. 4, USMF , Nicolae
Testemitanu”

Sipitco Natalia dr.st.med., conferentiar universitar, Catedra de chirurgie nr. 4, USMF
,Nicolae Testemitanu”

Contu Oleg dr.st.med., conferentiar universitar, Catedra de chirurgie nr. 4, USMF
,.Nicolae Testemitanu”

Gutu Angelica medic rezident, Catedra de chirurgie nr. 4, USMF , Nicolae Testemitanu”

Lista responsabililor /structurilor care au examinat si avizat PCN

Denumirea structurii/institutiei Persoana responsabila

(nume, prenume, functie)
Comisia  stiintifico-metodica de  profil | Evghenii  Gutu,  drhab.st.med.,  profuniv.,,
Chirurgie USMF ,Nicolae Testemitanu” presedinte
Catedra de medicind de laborator USMF | Anatolie Visnevschi, dr.hab.st.med., prof.univ., sef
,,Nicolae Testemitanu” catedra
Catedra de farmacologie si farmacologie Nicolae Bacinschi, dr.hab.st.med., prof.univ., sef
clinica USMF , Nicolae Testemitanu” catedra
Catedra de medicina de familie USMF | Ghenadie Curocichin, dr.hab.st.med., prof.univ.,




,Nicolae Testemitanu” sef catedra

Agentia Nationala pentru Sanatate Publica Ecaterina Busuioc, sef Sectie supravegherea
epidemiologica a infectiilor asociate asistentei
medicale si rezisten{d antimicrobiana

Agentia Medicamentului si Dispozitivelor | Dragos Gutu, director general
Medicale

Compania Nationalda de Asigurari in | lurie Osoianu, director general adjunct
Medicina

Consiliul de Experti al Ministerului Sanatatii | Aurel Grosu, dr.hab.st.med., prof.univ., presedinte

A.8. Definitii folosite Tn document

Peritonita este definitd ca inflamatiea seroasei peritoneale in intregime (peritonita
generalizata sau difuza) sau numai a unei parti a peritoneului (peritonita localizati sau abcesul
intraperitoneal), ca urmare a agresiunii septice cauzata de diferiti agenti etiologici: agenti
infectiosi (bacterii, fungi), agenti chimici (suc gastric,bila, etc.), agenti traumatici, prezenta de corpi
straini.

Peritonita primara (primitiva) este inflamatia difuza a peritoneului,unde leziunea apare
primar in mezoteliul peritoneal, in absenta unei patologii acute sau perforatii ale oganelor
abdominale (frecvent sursa bacteriana fiind extraperitoneala, iar contaminarea apare pe cale
hematogena sau limfatica), adesea monomicrobiana .

Peritonita primitiva spontana este infectia bacteriand a cavitatii peritoneale, cu origine
extraperitoneald, produsa prin insdmintare hematogena sau limfatica.

Peritonita primitiva tuberculoasd reprezintd peritonita produsa de Mycobacterium
tuberculosis, raspindita pe cale hematogena si asociata cu stari imunodepresive (SIDA, etc.).

Peritonita primitivad asociata dializei peritoneale este peritonita asociatd cu prezenta
permanenta in cavitatea peritoneala a cateterelor de dializa peritoneala.

Peritonita secundara (cea mai frecventa formd) este infectia peritoneald cu sursa
intraabdominald,aparutd ca rezultat al progresarii unei patologii abdominale acute(peritonita
posttranslocatie microbiana) sau prin perforatia unui viscer cavitar(peritonita perforativa), fiind de
obicei polimicrobiana.

Peritonita tertiara este peritonita difuza si persistentd, aparutd in conditiile antibioticoterapiei
contemporane,dezvoltata consecutiv tratamentului realizat pentru o peritonitd secundara (reprezinta
fie un esec al raspunsului inflamator al gazdei, fie o consecintd a suprainfectdrii). Este o forma
atipicd a infectiei generalizate (septicemiei), cu atenuarea procesului inflamator peritoneal si
accentuarea insuficientei multiple de organe.

Abces intraperitoneal (peritonita localizatd) este infectia peritoneald supurativa localizata,
delimitatd de cavitatea peritoneald de o capsuld piogena.

Bacteriemia este prezenta de bacterii in culturile sanguine fard semne sistemice de infectie.

Septicemia este prezenta bacteriilor in culturile sanguine (punct de plecare intr-un focar
infectios, asociatd cu semne de infectie sistemica.

Sepsis este infectia sistemica (cu origine intr-un focar septic),cu sau fara culturi sanguine
pozitive.

Soc septic reprezinta sepsisul insotit de debit cardiac (DC) crescut si rezistenta vasculara
sistemica scazuta (fara hiperdinamica), sau de DC scazut (faza hipodinamica).

Sindrom septic reprezinta tabloul clinic de sepsis fara evidentierea unui focar septic si fara
izolare de bacterii din curentul sanguin. Acesta justificdi denumirea de “sindrom de radspuns
inflamator sistemic” (SIRS — systemic inflammatory response syndrome), cum este cazul peritonitei
tertiare.

Insuficienta de organ este diminuarea sau incetarea bruscd, temporard sau definitivd a functiei
fiziologice a unui organ sau sistem de organe.

Sindromul insuficientei multiple de organ (MODS) este un sindrom clinic care se
caracterizeaza prin dezvoltarea progresiva si potential ireversibila a disfunctiei fiziologice in 2 sau




mai multe organe sau sisteme de organe, ce este indus de o varietate de procese patologice acute,
inclusiv sepsis.

Soc peritonitic este o formd de soc complex, care include in proportii variate (in functie de
numar si virulenta germenilor, capacitatea si integritatea mijloacelor de aparare locale si generale
ale organismului) cel putin trei verigi fiziopatologice: socul hipovolemic, socul toxico-septic si
insuficienta respiratorie acuta.

Obligator (O) - are un caracter obligatoriu. Este o indicatie absolut necesara a fi efectuata.

Recomandat (R) - nu are un caracter obligatoriu. Decizia va fi luatade medic pentru fiecare

caz individual.

A.9. Informatia epidemiologica
Peritonita rdméne actualmente o afectiune severd, in ciuda unei Imbunatdtiri dramatice In

conduita si tratamentul ei. In prezent, ea prezinti a treia cea mai frecventd cauzi a sepsisului si a
doua cea mai frecventd cauza a mortalitatii in terapie intensiva. Conform unor autori, peritonita
acutd generalizatd afecteaza aproximativ 9,3 pacienti la 1000 internari in spital. Ea necesitd o
resuscitare preoperatorie adecvatd pentru prevenirea mortalitdtii perioperatorii inalte. Desi ea
reprezintd una dintre cele mai majore urgente chirurgicale la nivel global, e afecteaza in diferita
masurd tarile cu venituri mici s1 medii. Din studii izolate se atestd cd mortalitatea postoperatorie
variazd intre 8,4% si 34%. Prognosticul si rezultatul evolutiei peritonitei depind de interactiunea
complexa a mai multor factori, care depind atit de pacient, cit si de maladie si interventia efectuata,
precum si patologiile cronice prezente la pacient. In ciuda progreselor imense in ce priveste
diagnosticul si tratamentul patologiilor, managementul peritonitei este unul extrem de complex,
care este o provocare pentru tot personalul medical, in special echipele chirurgicale si de anestezie.

Termenul de peritonita, atit in trecut, cit si la ziua de azi, reprezinta inflamatia peritoneului,
chimica, bacteriana, sau de altd origine (urinara, biliara, hematogena, fungica, virald sau reactia la
alte substante strdine). Datorita particularitatilor anatomice si fiziologice ale peritoneului, precum si
virulentei infectiei prezente, aceasta patologie devine un sindrom septic foarte grav, avind o
morbiditate si mortalitate inalta.

Peritonita era cunoscuta inca din antichitate. Tabloul clinic al acesteia a fost descris pentru
prima data de Hippocrate, iar, ulterior, Soranus de la Effes a propus drenarea colectiilor purulente
intraperitoneale. Desi au fost descrise unele cazuri de supravietuire a pacientilor dupa operatiile-
drenaj ale abceselor intraperitoneale, totusi, tratamentul empiric non-chirurgical in perioada
preantiseptica si preaseptica era ineficient, iar mortalitatea ajungea aproape de 100%. Doar dupa
introducerea asepsiei si antisepsiei in practica chirurgicald, tratamentul rational al acestei grave
maladii a devenit posibil. Tn an. 1876 chirurgul german Wegner scria: “Eu si generatia mea am fost
educati In frica de Dumnezeu si peritonitd”. Aceastd “frica“ este vie si astazi, fiind tradusa in
activitatea medicald prin reguli riguroase de profilaxie si tratament a celei mai temerare complicatii
chirurgicale.

Calea spre tratamentul chirurgical reusit al peritonitei a pornit de la efectuarea primei
laparatomii de succes pentru un chist ovarian infectat (ovarectomie), in an. 1809 de citre E.
McDowell. Dupa aceea, abordarea chirurgicald s-a dezvoltat paralel cu progresarea chirurgiei
abdominale.

Prima laparotomie efectuatd pentru peritonita, cu diagnostic preoperator si supravietuirea
pacientului, a fost efectuata in an. 1879, de catre L.Tait. Ulterior, la sfarsitul sec. XIX si inceputul
sec. XX au fost elaborate metodele de lavaj peritoneal si drenaj tubular al cavitatii peritoneale
inflamate, valabile si astdzi. Totusi, mortalitatea pentru infectiile intraperitoneale se mentinea inca
la un nivel nalt la inceputul anilor 1900, ajungind pind la 90%.



Tn an.1926 Kirschner, bazandu-se pe experienta a unui colectiv format din 33 chirurgi (10 000
operatii pentru peritonitd), formuleaza regulile tratamentului operator obligatoriu al peritonitei si
procesului patologic cauzal al acestei complicatii, care sunt valabile pina in ziua de astazi: (1)
eliminarea focarului septic, (2) inlaturarea tesutului necrotic, (3) lavajul si drenarea cavitatii
peritoneale. Astfel, pina in anii *30 ai secolului XX, s-a reusit micsorarea mortalitatii pentru aceasta
patologie pina la 50%, iar odata cu introducerea antibioticoterapiei, mortalitatea a continuat sa
descreascd incet. Initierea utilizarii cefalosporinelor a permis micsorarea mortalitatii pind la 30-
40%, la inceputul anilor *70 ai secolului XX.

Progresul ulterior n intelegerea fiziologiei, monitoringul si suportul sistemului cardio-
pulmonar, utilizarea rationald a antibioticoterapieilocale si sistemice, precum si ingrijirile acordate
in UTI, aupermis stabilirea mortalitatii pentru peritonite in jur de 30%. Desi nivelul de ameliorare
are un aspect controversat, totusi, actiunea beneficd a tratamentului antibacterian cu antibiotice al
peritonitei este incontestabila.

Perioada actuala a tratamentului peritonitei este dominatd de reevaluarea problemei, care a avut
loc la Congresul International, convocat la Hamburg in 1987 de catre Societatea Chirurgicala de
Infectii (SIS) si Societatea “Paul Erlich”. Acest for a trasat diferenta dintre “peritonita” si “infectia
intraabdominalda”, considerandu-se ca peritonita este o clasd generald, care include in sine ca
entitate specifica “infectia intraabdominald”. S-a propus de a exclude din definifia “infectie
peritoneald” urmatoarele patologii: perforatia ulcerului peptic cu durata sub 12 ore, perforatiile
intestinale cu durata sub 24 ore, apendicita neperforata, colecistita acuta necomplicata si necroza
intestinald simpla (neperforatd) — adica procesele patologice complicate cu peritonitd incipientd (cu
exudat seros sau serofibrinos). Desi aceasta recomandare, din punct de vedere metodologic, raimane
problematica, ea orienteaza chirurgul la acele grave forme de peritonita, care evolueaza in ,,infectia
intraabdominala”.

De asemenea, acest for a introdus o noua clasificare clinica a peritonitelor, care include grupul
peritonitelor tertiare si metoda relaparotomiilor programate.

A.10. Clase de doverzi si scala de evaluare pentru recomandari
A.10.1 Clase de dovezi

Clasa A | Dovezicu valoare | Dovada a fost initial obtinuta prin studii randomizate
inalta controlate, meta-analiza acestor studii sau studii
epidemiologice metodologic argumentate.

Clasa B | Dovezi cu valoare Dovada a fost obtinuta din studii prospective de valoare mai
moderata joasa, studii restrospective de caz-control si studii mari de tip
observational, de cohorta sau de prevalentd, si era bazata pe
informatie clar fiabila.

Clasa C | Dovezicu valoare | Dovada a fost obtinuta din studii mai mici de tip

joasa observational, studii bazate pe informatie retrospectiva sau
mai putin sigura, opinii autoritare exprimate in recenzii, sau
opinii ale expertilor membrilor grupului de lucru.

Nici una | Dovezi insuficiente | Putine dovezi sau dovezi irelevante pentru solutionarea
problemei, sau dovezile revizuite au fost extrem de
conflictuale.

A.10.2. Scala de evaluare pentru recomandidri
1 Recomandat Grupul de lucru a concluzionat ca intervenirea este o abordare

necesard pentru tratamentul acelor pacienti, cdrora li seatribuie
problema in cauza. Aceast nivel este, in general, bazat pe dovezi cu



2  Putin recomandat

3 Nu este recomandat

valoari cuprinse intremoderat si inalt. Concluzia este putin probabil sa
fie schimbata 1n urma cercetarilor ulterioare. De asemenea, amploarea
impactului este suficientd pentru a justifica recomandarea. Notiunea de
Recomandat a fost, de asemenea, utilizatd pentru a descrie
interventiile care sunt probabile de a avea un efect semnificativ asupra
evolutiei pacientului, chiar dacd sunt bazate pe dovezi cu valoare
joasa.

Grupul de lucru a concluzionat cd intervenirea este o abordare
rationald pentru tratamentul pacientilor. Totusi, nu toti pacientii si
clinicienii ar dori sd urmeze in mod necesar recomandarea. Decizia de
a nu urma recomandarea este putin probabil sd ducd la o evolutie
nefavorabild majora. Aceast nivel a fost, in general, bazat pe dovezi cu
valoari cuprinse intre jos si moderat. Amploarea efectului
tratamentului, precum si directia acestuia pot fi schimbate Tn urma
cercetdrilor ulterioare.

Dovezile au fost considerate inadecvate sau prea contradictorii pentru
a ajunge la o oarecare concluzie semnificativa.



B. PARTEA GENERALA

B. 1. Nivelul de asistentd medicala primara

Descriere
(masuri)

Motive
(repere)

Pasi
(modalitati si conditii de realizare)

1. Diagnosticul.
1.1. Suspectarea diagnosticului de PA.

C.23.-C.24.0.

e Acuzele, anamneza, examenul
obiectiv si paraclinic permite
suspectarea PA.

Obligatoriu:

Evaluarea factorilor de risc(caseta 9).
Acuzele si anamneza(caseta 12, 13).
Examenul obiectiv(caseta 14, tabelul 2).
Testele de laborator(tabelul 3).
Diagnosticul diferential(caseta 18).
Evaluarea starii generale(caseta 10).
Recomandabil:

Radiografia abdominala simpla(tabelul 4).
USG abdominala(tabelul 4).

La orice suspectie de peritonitd acuta, testele paraclinice
necesita a fi efectuate in timp scurt.

1.2 Decizia: consultatia specialistilor
si/sau spitalizarea.

C.24.7.

e Consultul medicului-chirurg permite
confirmarea sau excluderea
diagnosticului de PA si la necesitate
aplicarea tratamentului specializat.

Obligatoriu:

Toti pacientii cu suspiciune la PA necesita consultatia
chirurgului(caseta 11).

La suspectia PA este indicata indreptarea in regim de
urgentd in IMSP spitaliceasca, sectia Internare(caseta 19).

3. Tratamentul.

3.1. Tratament simptomatic preoperatoriu.

e 1n cazul PA tratamentul simptomatic
cu scop de pregatire preoperatorie in

Obligatoriu:
Tratamentul simptomatic preoperator se va efectua doar in

C.2.48.1. conditii de ambulator nu se efectueaza. institutie medicald spitaliceasca.
4. Supravegherea. e Supraveghere dupa tratamentul Obligatoriu:
C.2.5. operator si externarea la domiciliu. e Dispensarizarea se va face in colaborare cu chirurgul,

conform planului intocmit(caseta 37).




B.2. Nivelul de asistentd medicala urgenta prespitaliceasca

Descriere
(masuri)

Motive
(repere)

Pasi
(modalitati si conditii de realizare)

1. Diagnosticul PA
1.1. Suspectarea diagnosticului de PA.

C.23.-C.24.0.

Acuzele, anamneza si examenul obiectiv
permite suspectarea peritonitei acute.

Obligatoriu:

Acuzele si anamneza (caseta 12, 13).

Examenul obiectiv (caseta 14, tabelul 2).
Diagnosticul diferential (caseta 18).

Evaluarea starii generale (caseta 10).

In caz de suspectie a PA este obligatorie transportarea

gy

asistenta chirurgicald specializata(caseta 19).

2. Decizia:

2.1. Consultatia chirurgulu si spitalizarea in
IMSP care receptioneaza urgentele
chirurgicale.

C.24.7.

Transportul medical asistat catre IMSP,
care are posibilitati de a acorda asistenta
chirurgicala specializatd urgenta si
solicitarea obligatorie a consultului
medicului chirurg pentru confirmarea
sau excluderea diagnosticului de PA.

Obligatoriu:

e Toti pacientii cu suspectie la PA necesita transport medical

asistat:

- ECG.

- Pulsoximetrie.

- Glucometrie.

- Monitorizare a pulsului, TA, temperaturii.
Consultatia medicului chirurg.

Recomandabil:

- Tuseul rectal(caseta 14).

La orice suspectie de peritonitd acuta, testele paraclinice
necesitd a fi efectuate in timp scurt.

3. Tratamentul
3.1. In prespital se va efectua tratamentul
simptomatic al pacientilor critici cu PA.

C.24.8.1.

Tratamentul se va efectua pentru
compensarea functiilor vitale.
Tratamentul simptomatic nu trebuie sa
mascheze semnele clinice ale PA, pentru
a facilita spitalizarea rapida, la
necesitate.

Obligatoriu:
¢ Oxigenoterapie.

e Stabilizare hemodinamica:
- Sol. Natriichloridum 0,9% 1500-2000 ml.
- Medicatie inotropa pozitiva, la necesitate.




B.3. Nivel de asistenta medicala specializata de ambulator (medic chirurg)

Descriere Motive
(masuri) (repere)

Pasi
(modalitati si conditii de realizare)

1. Diagnosticul. e Acuzele, anamneza, examenul
1.1. Suspectarea diagnosticului de PA. obiectiv si paraclinic permite

C.l1l-Cz24.6. suspectarea PA.

Obligatoriu:

Evaluarea factorilor de risc (caseta 9).
Acuzele si anamneza (caseta 12, 13).
Examenul obiectiv(caseta 14, tabelul 2).
Testele de laborator (tabelul 3).
Diagnosticul diferential (caseta 18).
Evaluarea starii generale (caseta 10).
Recomandabil:

Radiografia abdominalad simpla(tabelul 4).
USG abdominala (tabelul 4).

Consultatia altor specialisti, la necesitate.

La orice suspectie de PA, testele paraclinice necesita a fi
efectuate n timp scurt.

2. Selectarea metodei de tratament: e Aprecierea necesitatii spitalizarii
stationar sau ambulatoriu. pacientului in sectia chirurgicala
Cc.24.7. specializata.

Obligatoriu:

La necesitatea acordarii tratamentului in conditii de
stationar, spitalizarea pacientului in sectie chirurgicala
specializata(caseta 19).

Tn caz de imposibilitatea acordarii asistentei chirurgiacle
specializate, Indreptarea in regim de urgenta in IMSP care

specializata(caseta 19).

3. Tratamentul. In cazul PA tratament simptomatic cu
3.1. Tratament simptomatic. scop de pregatire preoperatorie in
C.2.4.8.1. conditii de ambulator nu se efectueaza.

Obligatoriu:
Tratamentul simptomatic preoperator se va efectua doar in
conditii de stationar.

4. Supravegherea. Se efectueaza de cétre chirurg.

C.2.5.

Obligatoriu:
Aprecierea necesitatii spitalizarii pacientului(caseta 19).




B.4. Nivel de asistentd medicala spitaliceasca (spitale raionale, municipale, republicane)

Descriere
(masuri)

Motive
(repere)

Pasi
(modalitati si conditii de realizare)

1. Diagnosticul.
1.1. Stabilirea diagnosticului de PA.

C.1.1.-C.2.4.6.

e Acuzele, anamneza, examenul obiectiv
si paraclinic permite stabilirea
diagnosticului dePA.

Obligatoriu:

Evaluarea factorilor de risc( caseta 9).

Acuzele si anamneza(caseta 12, 13).

Examenul obiectiv(caseta 14, tabelul 2).

Testele de laborator, inclusiv microbiologice ( tabelul 3).
Diagnosticul diferential (caseta 18).

Evaluarea starii generale a pacientului, probabilitatii PA, a riscului
operatoriu si prognosticului (caseta 10, caseta 17, tabelul 5).
Radiografia abdominala simpla (tabelul 4).

USG abdominala (tabelul 4).

Recomandabil:

Consultatia altor specialisti, la necesitate. (caseta 27).

TC, RMN, laparocenteza (la necesitate), laparoscopia diagnostica (la
necesitate) (tabelul 4)

2. Tratamentul.

2.1. Tratamentul preoperator.
2.2. Tratamentul chirurgical.

2.3. Tratamentul conservativ.

C.11,C2481.-C.24824.

Este indicat In toate cazurile de PA certa.

Obligatoriu:

Evaluarea probabilitatii PA (tabelul 5).

Pregatire preoperatorie(caseta 20, 21, 22, 23, 24, 25, 26).
Consultatia anesteziologului(caseta 27).

Interventia chirurgicala(caseta 28, 29, 30, 31, 32, 33).
Tratamentul conservativ (caseta 20, 24, 25).

Conduita postoperatorie(caseta 34, 35).

3. Externarea, supravegherea.
C.24.8.25., C.25.

Obligatoriu:

Evaluarea criteriilor de externare(caseta 36).
Extrasul obligatoriu va contine:
Diagnosticul exact detaliat.

Rezultatele investigatiilor efectuate.
Tratamentul efectuat.




e Recomandarile explicite pentru pacient si pentru medicul de familie

4. Notificarea/Raportarea.

Este indicat pentru peritonitele
postoperatorii sau alte PA care se
incadreaza in definitia standard de infectie
asociata cu asistenta medicala

Obligatoriu:

eInscrierea In documentatia medicala a pacientului.

e Inscrierea in Registrul de evidenti a bolilor infectioase (F. R.60/e).

e Completarea Fisei de notificare urgenta despre depistarea cazului de
boalda infectioasd, intoxicatie, toxiinfectie alimentard si/sau
profesionald acuta, reactie adversa dupa administrarea preparatelor
imunobiologice (F. Nr.58/e).

eNotificarea n Sistemul electronic de supraveghere a bolilor
transmisibile si evenimentelor de sanatate publica.




C.1. ALGORITMII DE CONDUITA

C.1.1. Algoritmul general de conduita a pacientului cu PA in stationar (clasa B).

Pacientul cu suspectie la peritonita
acuta (PA)

!

Acuzele, anamneza, examenul obiectiv, teste de
laborator, scorul APACHE, Radiografia abdominala
pe gol, USG abdominala(+/-)

Probabilitatea inaltd de PA

Probabilitatea medie de PA

Probabilitatea joasa de PA

v

TC, RMN

'

(+/-)

Confirmarea diagnosticului de PA

Rezultatul neconcludent

PA exclusa sau alt diagnostic

'

Punctia, laparocenteza

Confirmarea diagnosticului de PA Rezultatul neconcludent

PA exclusasau alt diagnostic

\ 4

Laparoscopia diagnostica

/\_z

Confirmarea diagnosticului de PA

A

y

y

y

PA exclusasau alt diagnostic

Interventie chirurgicald de urgenta

A 4 A 4 y

Externare sau tratamentul
patologiei diagnosticate




C. 2. DESCRIEREA METODELOR, TEHNICILOR SI A PROCEDURILOR
C.2.1. Clasificare

Caseta 1.Clasificare clinica a infectiilor intraabdominale(clasa A)

Clasificarea propusa de congresul de la Hamburg, care se bazeaza pe criterii etiopatogenice,
fiziopatologice, clinice si bacteriologice:

I.  Peritonita primara
A. Peritonita spontana la copii
B. Peritonita spontana la adulti
C. Peritonita la bolnavii cu CAPD (dializa peritoneala ambulatorie)
D. Tuberculoza si alte peritonite granulomatoase
Il.  Peritonita secundara (acuta supurativa)
A. Peritonita perforantad (Spontan acuta)
1. Perforatia tractului gastro-intestinal
2. Necroza peretelui intestinal
3. Pelviperitonita
4. Peritonita dupa translocatia de bacterii
B. Peritonita postoperatorie
1. Dehiscenta de anastomoza
2. Dehiscenta liniei de sutura
3. Insuficienta bontului intestinal
4. Alte dehiscente iatrogene
C. Peritonita posttraumatica
1. Peritonita dupa traumatism abdominal bont
2. Peritonita dupa traumatisc abdominal penetrant
I11.  Peritonita tertiara
A. Peritonita fara evidentierea agentilor patogeni
B. Peritonita cu fungi
C. Peritonita cu bacterii cu patogenitate scazuta
IV. Abcesul intraabdominal
A. Abces intraabdominal cu peritonita primara
B. Abces intraabdominal cu peritonita secundara
C. Abces intraabdominal cu peritonita tertiara

Caseta 2. Clasificarea peritonitelor in functie de contaminarea microbiand(clasa A).

1. Peritonite aseptice (chimice) — sunt peritonite rare si reprezinta etapa de debut, pasagera
(primele 6 ore), a unor peritonite, in care inflamatia peritoneului apare initial ca raspuns
la actiunea iritantd a unor lichide fara flord microbiand, sau cu germeni in concentratie
redusa (bila, suc gastric).

Nota: In final toate devin peritonite septice cu contaminare microbian.

2. Peritonite microbiene

Caseta 3. Clasificarea topografici a peritonitelor(clasa A).

1. Difuze sau generalizate — intereseaza cavitatea peritoneala in totalitate

2. Localizate (abcese peritoneale) — procesul inflamator in zona focarului septic este
delimitat de anse intestinale, mezouri, epiploon si/sau de cloazonari rezultate In urma
unor pusee inflamatorii repetate anterioare episodului acut.




Caseta 4. Clasificarea abceselor intraabdominae (clasa A).

1. Abcese intraperitoneale — sunt consecinta evolutiei peritonitei locale sau difuze, avind
caracter rezidual.

2. Abcese viscerale (ale organelor parenchimatoase)— sunt provocate de invazia
bacteriald limfatica sau hematogena a viscerului.

3. Abcese retroperitoneale complica perforatia sau inflamatia organelor digestive situate
retroperitoneal sau mezoperitoneal.
a. Supramezocolice (subfrenic, subhepatic si in bursa omentald)
b. Submezocolice (mai frecvent in fosa iliaca dreapta)
c. Pelvine (ale fundului de sac Douglas)

Caseta 5. Clasificarea anatomopatologica pe baza exudatului peritoneal (clasa A).

1. Peritonita seroasa

2. Peritonita sero-fibrinoasa
3. Peritonita purulenta

4. Peritonita fecaloida

C.2.2. Aspecte generale de aparitie si dezvoltare a PA.
C.2.2.1. Aspecte etiologice si bacteriologice ale PA.
C.2.2.1.1. Etiologia si bacteriologia.

Caseta 6. Etiologia si bacteriologia(clasa B).

Peritonitele microbiene primare apar ca urmare invadarii de catre microorganisme a cavitatii
peritoneale, In norma sterile, pe cale hematogend, limfogena sau prin translocatie. Acest proces
se intilneste mai frecvent printre pacientii care prezinta retentie de lichid peritoneal in cantitati
mari, datorate ascitei, si printre indivizii care sunt tratati de insuficienta renald cu ajutorul
dializei peritoneale. Aceastd forma contituie mai putin de 5% din totalul peritonitelo.Culturile
obtinute prin exudatul peritoneal al bolnavilor cu peritonita primara evidentiaza ca aceste
infectii sunt monomicrobiane si rareori necesitd interventie chirurgicala. La adulti, agentii
cauzali mai frecventi ai peritonitei primare suntE. coli, K. Pneumoniae, pneumocociisi altele.
Peritonita secundara este consecinta unei agresiuni chimice sau contamindri cauzate de
perforatia unui viscer cavitar (peritonita prin perforatie)sau de difuzia agentilor septici dintr-un
focar infectios al unui organ intraabdominal (peritonita prin difuzie). Exemple de cauze ar fi
unele forme de apendicitd, perforatia oricdrei portiunii a tractului gastrointestinal sau
diverticulita. Aceste peritonite sunt grupul cel mai frecvent, cu peste 90% din totalul
peritonitelor. La bolnavii cu peritonitd secundardinfectia este in majoritatea cazurilor
polimicrobiand. Mai frecvent in culturile bacteriene au fost izolate combinatii de E. coli si
Bacterioides fragilis. Numirul si speciile de bacterii cresc pe misura apropierii de rect. in caz
de perforatie esofagiand si/sau gastrici predomina flora Gram (+), cu concentratii sub 10*
bacterii/ml. Flora intestinului subtire terminal se imbogateste cu enterobacterii Gram (-),
enterococi si anaerobi. In colon, 1g de materii fecale contine 102 anaerobi si 10® aerobi.Dupa
perforatia colonului mai mult de 400 specii diferite de microorganisme invadeaza cavitatea
peritoneald, dar foarte putine vor fi izolate din culturile bacteriene in cursul infectiei ulterioare.
Pacientii la care terapia standart esueaza, de obicei, dezvoltd una sau mai multe din
urmatoarele: abces intraabdominal, dehiscentd de anastomoza gastro-intestinala care duce
ulterior la peritonita postoperatorie Sau peritonita tertiara (persistentd). Peritonita tertiara
prezintd o entitate putin Inteleasa, intilnitd mai frecvent la pacientii cu imunosupresie, la care
mecanismele de aparare peritoneald nu 1inlaturd efectiv sau sechestreazd infectia
peritonealdmicrobiand secundara initiala. La bolnavii cu peritonite tertiare flora este
polimicrobiana si antibioticorezistentd. La acesti indivizi predominaEnterococcus faecalis si
faecium,St.epidermoidis, Pseudomonas aeruginosa si Candida albicans, izolate frecvent in
combinatie, iar E. coli si B. Fragilis sunt izolati intimplator.




Abcesele intraperitonealepot sa apara la oricare dintre cele trei tipuri de peritonitasi reprezinta
localizarea peritoneald a infectiei, cu germeni apartinind tractului gastro-intestinal. Majoritatea
abceselor apar ca rezultat al peritonitei secundare.Delimitarea se produce prin aglutinarea
anselor intestinale, a epiploonului si a organelor adiacente, in jurul focarului septic, prin
aderente fibrinoase, apoi fibroplastice, care formeaza astfel membrana limitantd a abcesului.
Incidenta abceselor dupa interventiile abdominale programate este sub 1-2%, chiar daca
operatia a fost efectuatd pentru un proces acut. Incidenta abceselor creste cind interventia are
loc in conditii de peritonitd (perforatii, contaminarea fecald masiva, peritonita initiald tardiva),
ischemie intestinald sau imunosupresie. In asemenea circumstante riscul formarii abceselor este
de 10-30%.

Tabelul 1. Bacteriologia peritonitelor primare, secundare si tertiare (clasa B).

Clasificare

Cauze

Infectia patogena primara

Peritonita primara

Pneumonia
Ciroza-ascita
Dializa peritoneala
Lupus eritematos

Flora monobacilara:
Streptococcus pneumoniae
Streptococcus haemoliticus
E. coli

Klebsiella
Perforatia acuta Flora polimicrobiana:
Peritonita secundara | Focarele de inflamatie purulenta E. coli

distructiva
Peritonita postoperatorie

Bacteroides fragilis
Enterobacteriaceae

Peritonita posttraumatica Anaerobii
Infectia recurentd cu insuficienta Flora polimicrobiana:
Peritonita tertiara multipld de organe Enterococcus
Candida
Str. epidermoidis
enterobacter

C.2.2.1.2. Clasificarea etiologici a PA secundare.
Caseta 7. Clasificarea etiologici a formelor clinice ale peritonitelor secundare (clasa A).

1. Peritonite apendiculare — cele mai frecvente (60% din peritonitele acute secundare), care sunt
generate in urma inflamatiei acute a apendicelui prin propagarea inflamatiei de la un apendjce

flegmonos sau gangrenos, sau prin perforatia apendicelui gangrenos.

2. Peritonite prin perforatia ulcerului gastro-duodenal — este a doua dupa frecventa peritohita si
are un tablou clinic tipic: debut brusc cu durere in epigastru, sub forma de "lovitura de pumninal”,
care se generalizeaza rapid si este insotita de contracturd musculara ferma (clasicul abdomen de

lemn”) si pneumoperitoneu clinic si radiologic. Alte perforatii gastrice care pot genera perit
cum sunt in cazul cancerului gastric, volvulusului sau gastritei acute flegmonoase, sunt rar
intilnite.

onite,

3. Peritonite prin perforatia intestinului subtire — pot surveni in cazul urmétoarelor patologii:

perforatia tifica, ileita terminald (boala Crohn), ileita necrozanta acuta, ulcerul jejunal necrg
din sindromul Zollinger-Ellison, ulcer peptic dupa o gastrectomie de tip Rechel-Polya,
tuberculoza intestinald, perforatii prin corpi strdini inghititi, perforatii postradice, perforatia
diverticulului Meckel sau perforatia anselor necrotizate din infarctul entero-mezenteric.
4. Peritonite din perforatia colica — una dintre cele mai grave forme de peritonita, datorita

zant

continutului hiperseptic al colonului. Ele evolueaza supraacut, principalele cauze fiind: cangerul

colic, diverticuloza colica, rectocolita necrozanta si corpii straini.

5. Peritonite biliare — sunt peritonite datorate unor procese patologice ale cailor biliare intra-
extrahepatice, perforatiei unei colecistite acute, pot fi consecinta punctiei hepatice, pot fi
secundare unor traumatisme ale ficatului sau cailor biliare, sau poate aparea fard o perforati
macroscopica aparenta (peritonita prin permeatie biliard din cadrul pancreatitelor acute).

Sau

a



6. Peritonite de origine genitala — pot fi pelviperitonite sau generalizate, si pot surveni dator|
propagarii unei infectii genitale, cel mai des de origine gonococica, sau ca urmare a perforg
unei colectii septice de la nivelul organelor genitale feminine, datorate unui piosalpinx sau
ovarian.

Nota:Peritonita postpartum este o entitate aparte, cauzatd de un infarct, abces sau perforatie utg

7. Peritonite secundare rupturii unor colectii purulente de la nivelul unui viscer
parenchimatos abdominal, cum ar fi ficatul, splina,pancreasul, rinichii.

8. Peritonitele posttraumatice.

9. Peritonitele postoperatorii — datorate cel mai frecvent dehiscentei de anastomoza digestiv
Alte cauze pot fi deraparea ligaturii de la nivelul cisticului, smulgerea unui drenaj Kehr, lez
accidentala a caii biliare principale, toaleta peritoneald insuficienta si drenaj deficitar al cay
peritoneale, infectarea unei colectii hematice intraperitoneale.

C.2.2.2. Aspecte de patogenie si fiziopatologie ale PA.
C.2.2.2.1. Patogenia. Interactiunea factorilor determinanti ai PA.

Caseta 8. Patogenia. Interactiunea factorilor determinanti ai PA. (clasa B).
Patogenicitatea microorganismelor care invadeazd cavitatea peritoneala este determinatd de
interactiunea urmatorilor factori:

1. Invazia bacteriana intraperitoneald importanta sau repetata

2. Virulenta florei microbiene

3. Factori adjuvanti, care amplificd virulenta bacteriilor si inhibd mijloacele de aparare ale
organismului.

Virulenta este determinata 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 manifesta prin tromboza si diminuarea aportului sanguin
in zona de contaminare si influxul de celule citotoxice. LPS si exotoxinele favorizeaza aderenta
microbilor la peritoneu, colonizarea peritoneului si formarea biofilmelor peritoneale. Germenii 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 (-) au o influenta inhibitoare asupra fagocitozei si distrugerii bacteriene mediate de neutrofile,
faciliting astfel dezvoltarea infectiei.

De asemenea, virulenta bacteriilor creste cind acestea se combina cu factori adjuvanti(bila, suc gastric,
enzime pancreatice, singe intraperitoneal si hemoglobina, trombocite, mucina gastrica, cantitatea de
lichid peritoneal si fibrina, urina, limfa, corpi strdini din cavitatea peritoneald, alte microorganisme,
etc.).

Factori adjuvanti:

a. Sarurile biliare, prin capacitatea lor de a dizolva lipidele, pot distruge leucocitele, pot digera
bacterii sau pot favoriza dezvoltarea anumitor specii de germeni, cu mar fi Enterococus fecalis.

b. Sucul gastric, acid, determind o secretie din partea peritoneului bogatd in proteine serice si
electroliti proveniti din singe. Aciditatea gastricd este tamponatd de aceste secretii si de
difuziunea ionilor de H* in circulatie.

c. Enzimele pancreatice produc necroze extinse, in special ale grasimii retroperitoneale. Unele
proenzime din sucul pancreatic pot fi activate de infectia bacteriand determinind distrugeri
tisulare care prezinta noi cai de raspindire a infectiei bacteriene.

Nota: Revirsarea de bild, suc gastric sau secretii pancreatice in peritoneu produce peritonita chimica.
Peritonita chimica initial devine in evolutie peritonita bacteriana. Contaminarea bacteriand se face prin
orificiul de perforatie de la nivelul tubului digestiv sau translocatia prin peretele intestinal ca urmare a
iritatiei chimice.

d. Singele intraperitoneal poate fi mediu nutritiv pentru microbii patrunsi in peritoneu.

e. Existd citeva ipoteze, care spun ca hemoglobina libera potenteaza infectia peritoneald prin:
fierul liber, ce este necesar pentru metabolismul bacterian, favorizind specii ca
Enterobacteriaceae, C. perfringens si/sau hemoglobina intraperitoneala scade influxul de




granulocite in cavitatea peritoneala ca raspuns la agresiunea bacteriand, iar In vitro, scade

raspunsul chemotactic al granulocitelor si monocitelor.

f. Trombocitele trombozeaza canalele limfatice ale diafragmului si obstructioneaza absorbtia
bacteriana.

Mucina gastrica imbraca bacteriile si le feresc de activitatea fagocitara.

Cantitatea de lichid peritoneal si fibrina care patrunde 1n cavitatea peritoneald, in urma
modificarilor de permeabilitate vasculard, determinate de trauma locala si de infectia bacteriana.
Secretia de fibrind poate realiza punti intraperitoneale (biofilme), adevarate capcane pentru
bacterii, limitind raspindirea lor, dar, in acelasi timp, si cuiburi excelente pentru formarea unor
abcese si izolarea bacteriilor de mecanismele locale de aparare.

I.  Urina si limfa inhiba opsonizarea.

J.  Corpii straini din cavitatea peritoneala (tuburi de dren, fire de suturd, material textil de la
comprese, colagen, celuloza din materialele hemostatice, pudra de talc, sulfatul de bariu, materii
fecale, resturi de tesuturi necrotice) pot interveni in patogenia infectiei peritoneale. Germenii
patogeni pot adera la acestia, devenind mult mai dificil de indepdrtat de catre fagocite. Mai
mult, pot provoca ei Insisi o reactie inflamatorie peritoneald care se adauga la cea produsa de
infectia bacteriana. Sulfatul de bariu provoacd o reactie inflamatorie intensd a peritoneului,
crescind permeabilitatea acestuia, activeaza sistemul complement pe cale intrinseca provocind o
peritonita fibrinoasa cu mortalitate de 50%.

K. Particularitati ale metabolismului germenilor. Germenii anaerobi sunt sensibili la oxigenul
molecular, la cel legat in peroxidaze si de potentialul de oxidare-reducere din mediul respectiv.
Unele microorganisme anaerobe au nevoie si de anumiti compusi chimici pentru inmultire
(vitamina K, arginind, ser, pigmenti sanguini, bild) sau de nutrimente abundente (tesuturi
devitalizate ca urmare a ischemiei, traumei sau neoplaziilor). In conditii optime, bacteriile
anaerobe pot atinge o ratd de inmultire asemanatoare cu cea a bacililor aerobi. In vivo,
extinderea procesului inflamator local si producerea de gaz de catre bacterii pot produce leziuni
ischemice ale tesuturilor din jur, cu aparitia tesuturilor devitalizate, mediu propice cresterii
bacteriene.

Rezistenta bacteriilor anaerobe la mecanismele de aparare, se realizeaza prin mai multe mecanisme:

- Distructia de catre granulocite a C. perfringens este alterata de conditiile de anaerobioza.

- B. fragilis si Porphyromonas asaccharolytica au capacitatea de a se apara printr-o capsula de
fagocitoza.

- B. fragilis si alti anaerobi pot avea rezistenta la activitatea bactericida normala a serului.

=@

C.2.2.2.2. Fiziopatologia. Mecanismele de declansare a PA.
Caseta 9. Fiziopatologia. Mecanismele de declansare a peritonitei si infectiei intraabdominale (clasa B).

I. Mecanismele majore de declansare a peritonitei si infectiei intraabdominale constituie raspunsul
peritoneal inflamator local al organismului la agresiunea asupra peritoneului. Acest raspuns este similar
cu cel al altor structuri din organism, dar se diferentiaza prin capacitatea extinsa de exudare si absorbtie.

a) Primul mecanism se manifesta prin curdfarea mecanica bacteriand pe cale limfatica.Bacteriile
sunt eliminate prin orificiile mezoteliale, care se suprapun canalelor limfatice mari ale peritoneului
diafragmal. Miscarile respiratorii de la nivelul diafragmului actioneaza ca o pompa sifavorizeaza absorbtia
microorganismelor in ductul toracic si in final, in circulatia sistemica, unde, ulterior, sunt supusi
fagocitozei. 90% din bacteriile circulante sunt distruse prin fagocitoza in sistemul reticuloendotelial, in
special in celulele Kupffer.

b) Un alt mecanism major de aparare locala este fagocitoza microorganismelor, care este realizata de
macrofagele activate (prin prezentarea antigenicd a microorganismelor),complementul si imunoglobulinele
din exudatul peritoneal. Complementul §i imunoglobulinele participd la opsonizarea bacteriilor, iar
macrofagele realizeaza fagocitoza. Ingestia bacteriilor de catre aceste celule duce la secretia moleculelor
proinflamatorii (mediatorilor), care genereazd raspunsul inflamator local si sistemic. Acest process este
rezultatul actiunii endo- si exotoxinelor microbiene — a lipopolizaharidelor (LPS), acidului teichoic si
glicanilor specifici. Tn grupul mediatorilor sunt cuprinse molecule foarte diverse ca structurd si efect
biologic (factorul de necroza tumorala — 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 Tmpiedicata de prezenta
cheagurilor de sange sau de catre fibrina. Celulele mezoteliale, prin activarea plasminogenului, au o
actiune fibrinolitica, care favorizeaza fagocitoza.

c) Al treilea mecanism major de aparare localad este localizarea infectiei in procesul de colonizare a
peritoneului, asa-numitul sechestrul mecanic. Tn cazul unei infectii, traumatism si ischemie, activitatea
fibrinoliticA a mezoteliului scade sever, astfel ca virulenta si cantitatea microorganismelor intrec
posibilitatile de curdtire naturald prin absorbtie limfaticd si fagocitoza. Colonizarea microbiand a
mezoteliului se produce rapid si reflectd cronologia clasica de formare a biofilmului peritoneal. Tn citeva
minute are loc fixarea microorganismelor de celulele mezoteliale cu actiune fibrinolitica blocata sau de un
matrix de fibrind. Ulterior, este nevoie de citeva ore pentru inceperea sintezei de exopolizaharide si
depunerea lor in jurul coloniilor microbiene aderate la mezoteliu. Astfel, exopolizaharidele si fibrina
depusa formeaza biofilmul bacterian fixat, care impiedica eliminarea microorganismelor prin rezorbtie
limfatica sau fagocitoza, iar in cazul tratamentului chirurgical, retine eliminarea acestora prin lavaj
peritoneal. De asemenea, aceste pelicule de fibrind alipesc ansele intestinale, mezenterul si epiploonul din
jurul focarului de peritonita. Ulterior se formeaza micro- si macroabcese peritoneale, formarea lor fiind
facilitata si de inhibitia motilitatii anselor intestinale implicate. Acest fenomen contribuie la reducerea
mortalitatii precoce prin sepsis, dar favorizeaza persistenta infectiei, infectia reziduala si formarea mai
multor abcese. Totusi, aria si viteza de extindere a contaminarii peritoneale depinde de volumul si natura
exudatului si de capacitatea procesului de localizare.

Nota:Peritonita se poate solda ulterior cu:

- Evolutie spre rezolvare spontand (dacd mecanismele de apdrare peritoneald, ajutate de masurile

imediate de terapie, controleaza procesul inflamator);

- Formarea unui abces;

- Peritonita difuza (dacd mecanismele peritoneale si sistemice nu sunt capabile sd localizeze

inflamatia).

Il. Raspunsul sistemic la agresiunea bacteriilor in peritonitele acute difuze.
e Mesagerii fiziologici ai raspunsului inflamator local:
- citokinele proinflamatorii (TNF, IL-1, IL-2);

- interferonul;
- alti mediatori a fazei acute.
e Executorii celulari ai raspunsului inflamator:
- macrofagele;
- neutrofilele polimorfonucleare;
- monocitele;
- celulele endoteliale.

Ca urmare a patrunderii mediatorilor in circulatia sistemica are loc activarea, sinteza si secretia a noi
citokine si a mediatorilor 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, iar prezenta citokinelor duce la activarea cascadei de coagulare, care tinde sa izoleze zona de
inflamatie. Citokinele si fragmentele complementului favorizeaza migrarea §i recrutarea
polimorfonuclearelor in cavitatea peritoneald, creste activitatea antimicrobiand a granulocitelor
polimorfonucleare si fagocitoza. Acest proces se repeta pana la restabilirca homeostaziei si vindecarea
pacientului sau pierderea controlului local si exagerarea reactiei inflamatorii. Generalizarea infectiei sau
sepsis-ul sunt 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, avind in vedere 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 a compensa manifestarile 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 secundara imunosupresiei. Echilibrul intre ambele




raspunsuri proinflamator si antiinflamator asigura pastrarea homeostaziei §i restabilirea sdnatatii.

Predominanta unui dintre aceste sindroame de raspuns pro- sau antiinflamator declanseaza sindromul

insuficientei multiple de organe (MODS) si decesul precoce sau tardiv.

In ce priveste socul peritonitic, acesta are cel putin trei componente, care imprima gravitatea deosebita
a acestei forme de soc:

a. Hipovolemia acuta si deshidratarea apar ca rezultat al anularii aportului digestiv, la care se adauga
pierderi hidroelectrolitice importante, datorate vomelor abundente si acumularii de lichide in edemul
subseros visceral, in edemul parietal intraabdominal, precum si acumulari de lichide in intestinul dilatat,
paretic. Hipovolemia si deshidratarea (initial extracelulara, apoi globald) conduc la aparitia insuficientei
renale acute, cu hiperazotemie. Hemoconcentratia, secundara deshidratarii, are efecte negative asupra
irigatiei tisulare si mascheaza anemia si hipoproteinemia. Pierderea de lichide si electroliti este
amplificatd de febrd, vome si aspiratia digestivd. Pe masurd ce procesul continua, scaderea intoarcerii
venoase n cordul drept duce la scaderea debitului cardiac si hipotensiune. Se activeaza sistemul
adrenergic, cu aparitia transpiratiei reci, tahicardiei $i vasoconstrictiei cutanate (piele umeda si rece,
cianozd periferica).

b.  Insuficienta respiratorie acuta este rezultatul insuficientei ventilatorii produsa prin:

- diminuarea amplitudinii si limitarea miscarilor respiratorii, indusa de prezenta lichidului peritoneal,
distensia abdominala si inflamatia peritoneului diafragmatic;

- incarcarea traheobronsicd si atelectazia, urmare a diminuarii miscarilor respiatorii, disparitiel sau
diminuarii tusei, din cauza durerii abdominale. Zonele de atelectazie se pot infecta si transforma in
pneumonie sau bronhopneumonie.

- ARDS (sindromul distresei respiratorii acute — acute respiratory distres syndrome)

c. Socul toxico-septic, consecinta actiunii toxinelor microbieneresorbite la nivelul enormei suprafete
peritoneale, care pot avea efecte multiple:

- Afectarea miocardului;

- Paralizia vasomotricitatii, cu accentuarea hipovolemiei si a deficitului de irigatie la nivelul marilor
parenchime organice, cu afectarea initial reversibila, apoi ireversibila a functiei acestora (ficat,
pancreas, rinichi, pulmon, etc.) si aparitia sindromului insuficientei multiple de organ (MODS).

- Fenomene hemolitice si/sau coagulare intravasculara diseminatd CID.

C.2.2.3. Aspecte de anatomie patologicd ale PA

Caseta 10. Anatomie patologica

Procesul inflamator peritoneal parcurge trei stadii evolutive:

1. Stadiul de reactie peritoneald, in care se constata edem masiv al seroasei peritoneale, care devine
hiperemica si isi pierde luciul. In cavitatea peritoneald se acumuleaza un revarsat lichidian, in cantitate
variabila, abundent in peritonitele prin perforatie.

In cazul peritonitelor secundare prin perforatii biliare, gastro-duodenale sau jejunale inalte, acest stadiu

este caracterizat etapa chimica de evolutie, care apare imediat dupa perforatie (primele 6 ore), ca

raspuns al peritoneului la actiunea acidului clorhidric, pepsinei, bilei si fermentilorpancreatici, care

determina o adevarata arsura chimica, cu excitatii supraliminale asupra receptorilor viscerali.

Nota: Pentru recunoasterea sediului perforatiei uneori sunt sugestive caracteristicile initiale ale

lichidului peritoneal:

- Lichid franc bilios in perforatiile cdilor biliare;

- Lichid opalescent cu aspect bilios, miros acru si uneori cu resturi alimentare, in ulcerul gastro-
duodenal perforat;

- Lichid cu aspect si miros fecaloid in perforatiile ileale si colice.

Viscerele abdominale sunt hiperemiate, cu seroasd edematiata. Ansele intestinale sunt imobile, fara

peristaltica, paretice.

2. Stadiul de secretie peritoneali este caracterizat prin aparitia exudatului peritoneal — lichid
fibrinos, cu flocoane si celule inflamatorii (polinucleare, monocite si macrofage). Dupa citeva ore exudatul
suferd o transformare purulenta, caracteristicile puroiului fiind in functie de germenul cauzal:

- Fluid, apos, albicios, fara miros in perionitele streptococice;
- Verzui, cu miros aromat in peritonitele cu piocianic;




- Gros, opac si fetid, cu miros de varza stricata in perforatiile tractului digestiv inferior sau ale sferei
genitale.
Ansele intestinale sunt de culoare rosie-violacee. Tesuturile sunt friabile. Spatiile extraperitoneale sunt
edematiate.

3. Stadiul de ocluzie mecano-inflamatorie se caracterizeaza prin aparitia falselor membrane
purulente, care produc aglutinarea anselor intestinale, cu tendinta de compartimentare a marii cavitati
peritoneale si formarea de abcese.

Intestinul este destins, friabil, paretic, cu pereti ingrosati si rugosi.

Pentru peritonitele secundare prin perforatii biliare, gastro-duodenale sau jejunale inalte, etapa septica
corespunde stadiului de secretie peritoneala si stadiului oclusiv.

C.2.3. Factorii de risc
C.2.3.1. Factori de risc determinanti pentru PA.

Caseta 11. Factorii de risc determinanti pentru PA(clasa de recomandare B).
e Varsta pacientilor (copit si virstnici);

Istoricul familial;

Dereglari de pasaj intestinal,

Infectii secundare;

Tuberculoza;

Ulcer peptic gastro-duodenal in anamneza;

Tumori gastro-intestinale si apendiculare, tumori abdominale;

Patologii ginecologice in anamneza;

Dereglari de microcirculatie a tractului gastro-intestinal;

Pacientii cu imuno-supresie.

Insuficienta renala cronica,

Ciroza-ascita;

Traumatism toraco-abdominal.

C.2.3.2. Factori de risc operatori majori si minori ai PA.

Caseta 12. Factorii de risc operator majori si minori la pacientii cu PA.
Factori majori (clasa B):
e Instabilitatea hemodinamica la internare;
e Evolutie de peste 24 de ore;
e Comorbiditati cardio-pulmonare severe asociate;
e Varsta pacientilor;

e Diabetul;

e (iroza hepatica;

e Scor ASA llI-1V;

¢ Insuficienta poliorganica.

e Dereglari hidro-saline avansate.
Factori minori (clasa B):

e Anemia;

e Subnutritia;

e Obezitatea;

e Distensia abdominald majora;

e Terapia cu anticoagulante.

C.2.4. Conduita pacientului cu PA
C.2.4.1. Etapele obligatorii Tn conduita pacientului cu PA.

Caseta 13. Etapele obligatorii in conduita pacientului cu PA(clasa A, scala 1).
e Culegerea acuzelor si anamnezei;




Examinarea clinica;

Examinarea paraclinica (de laborator i imagistica);

Evaluarea riscului operator (consultatia specialistilor);

Decizia referitoare la conduita de tratament;

Efectuarea tratamentului (interventia chirurgicald si perioada postoperatorie);
Supravegherea activa.

C.2.4.2.Tabloul clinic al PA.
C.2.4.2.1. Anamneza pacientilor cu PA.

Caseta 14. Anamneza(clasa A).

e Anamneza furnizeaza informatii referitoare la existenta unei patologii anterioare (ulceroasa, biliara,
intestinala, genitald, traumatism recent, interventiile chirurgicale anterioare), tratamentul medical
urmat anterior, precum si cu privire la episodul actual, n special la modalitatea de debut si durata de

timp de la aparitia simptomelor.

e Debutul este brusc, brutal, in plina sanatate. De asemenea, debutul poate fi inselator, ca in perforatiile

intestinului subtire, precum si exista peritonite care apar in doi timpi.

e Peritonita poate aparea ca o primd manifestare, ca o complicatie in evolutia altei patologii sau ca stadiu

final in evolutia unui viscer perforat (ulcer gastric/duodenal, colecistitd acutd, apendicitd acutd, etc.).

C.2.4.2.2. Acuzele pacientilor cu PA (semne subiective).

Caseta 15. Acuzele (semne subiective)(clasa A).

e Durerea prezinta un simptom major, constant, cu urmatoarele particularitati:

- Este violenta, brutala, uneori cu caracter sincopal, generalizata de la inceput sau imediat dupa

debut;

- Sediul durerii la debut corespunde proiectiei viscerului lezat (epigastru in perforatia ulceroasa,
fosa iliaca dreapta in apendicita acuta, etc.). In cazul peritonitei septice prin difuziune, durerea are un
caracter dual, astfel ca, in legaturd cu distensia viscerului inflamat, initial durerea este viscerald,
moderat severd, cu localizare incertd, uneori cu caracter de colicd biliara sau intestinald, iar peste
citeva ore, odatd cu extinderea inflamatiei la peritoneul parietal, durerea devine somatica si este
constanta si progresica, cu localizare certa.

- Intensitatea maxima a durerii se manifesta in locul proiectiei viscerului afectat, chair si dupa
generalizarea durerii.

- Durerea se intensifica in timpul respiratiei si tusei, si obliga bolnavul sd ia o pozitie antalgica,
cea mai frecventa fiind pozitia “in cocos de pusca’.

- Caracterul durerii variaza in dependenta de viscerul afectat (spre exemplu in cazul peritonitei
perforate se manifesta ca o lovitura de pumnal”, iar pacientul “arata cu degetul sediul perforatiei” si
este mai putin intensd in peritonitele primitive si genitale) si de terenul bolnavului (fiind estompata la
virstnici si labolnavii cu cancer).

- Durerea poate fi localizata strict in regiunea abdominala, sau poate iradia (in cazul inflamatiei
peritoneului diafragmatic iradiaza in umeri sau interscapulovertebral).

e Voma este un simptom inconstant, care nu este caracteristic debutului peritonitei. Initial este voma
reflexa, dupa care alimentara, apoi bilioasa si in final poracee. Cind vomele sunt abundente si
repetate, acestea pot agrava tulburarile hidro-electrolitice.

e Oprirea tranzitului intestinal (constipatia) este datorat initial parezei intestinale reflectorii, ulterior
urmind ocluzia mecano-inflamatorie, datorata aglutinarii anselor si bridelor.

Nota: Exista si forme care debuteaza si evolueaza cu diaree (la copii, bolnavi tifici, etc.), asa-numita

diaree de iritatie peritonealda a Douglasului.

o Sughitul este datorat iritatiei peritoneului diafragmatic de catre revarsatul lichidian purulent si
distensiei hidro-aerice a stomacului si intestinului.

Nota: Sughitul poate fi cupat sau prevenit prin montarea unei sonde de aspiratie gastrica.




C.2.4.2.3. Simptomatologia (semne obiective).

Caseta 16. Simptomatologie (semne obiective)(clasa B).
e Semne generale:

- Starea generala este satisfacatoare n primele 6 ore, dar se agraveaza progresiv, astfel ca dupa 24
ore apar semnele socului peritonitic. Acesta din urma, in cazul absentei tratamentului, duce la deces 1n
2-3 zile.

- Temperatura este variabild, de la subfebrilitate pina la ridicata — 38-39°C. Exista, de asemenea, si
peritonite afebrile la pacientii tarati, cu peritonite toxice, la marii traumatizati sau la bolnavii
hiporeactivi.

- Pulsul este rapid si concordat cu temperatura, dar poate fi prezent si”’crux chirurgicorum” —
lipsa concordantei intre puls si temperatura, care semnifica gravitatea evolutiei peritonitei.

- Tensiunea arteriala se mentine la valori normale, sau usor crescute in faza initiala. Odata cu
asociera hipotensiunii arteriale (<90 mmHg), tahicardia semnaleaza insuficienta circulatorie si socul
septic. Scaderea tensiunii arteriale sub limita presiunii de filtrare renala determind anuria, care indica
instalarea insuficientei renale acute.

- Dispnee si respiratie superficiala de tip costal superior indicd instalarea insuficientel
respiratorii prin alterarea ventilatiei.

e Inspectia:

- Aspectul general variaza de la suferind anxios (faciesul exprimad mare suferinta si spaima), la
faciesul peritoneal hipocratic(”facies Hippocratica™) caracteristic, care apare dupa 12-24 ore de
evolutie si se prezintd prin facies palid, teros, acoperit de transpiratii profuze, reci, cu ochii incercanati
si infundati in orbite, nasul ascutit si batai ale aripilor nasale, barbia proeminentd, buzele subtiri,
uscate si crapate. Uneori, sclerele si conjunctiva pot fi icterice.

- Mersul caracteristic, cu pasi mici, aplecat in fata, cu miinile pe abdomen.

- Porzitie antalgica "in cocos de pusca” (coapsele flectate pe abdomen si gambele pe coapse),
impusa de contractura musculara generalizata dureroasa, pe care bolnavul incearca sa o amelioreze.

- Abdomenul retractat si imobil datorita contracturii musculare.

- Respiratie abdominala superficiala, polipneica. Inspiratia profundd si tusea provoaca

bolnavului dureri mari.

- Labolnavii slabi relieful muschilor drepti abdominali este bine conturat.

e Palparea:

- Semnul Blumberg — durere provocata, difuza sau localizata, intotdeauna cu intensitate maxima

in zona care corespunde proiectiei viscerului afectat.

- Semnul Dieulafoy — hiperestezia cutanata si abolirea reflexelor cutanate abdominale.

- Apararea musculara localizata sau generalizata.

- Contractura musculara localizata sau generalizata — intensitatea maxima corespunde
proiectiei viscerului lezat (fiind maxima in ulcerul perforat si minima in peritonitele genitale). Totusi,
absenta contracturii nu exclude infectia peritoneului (la batrini, in peritonitele vechi, cu stare generala
alterata, in peritonitele tifice, contractura este inlocuita de distensie — ”’peritonita astenica”).

e Percutia:

- Disparitia matitatii hepatice — evidentiazd prezenta pneumoperitoneului, si semnifica

perforatia unui viscer cavitar.

- Percutia dureroasa (semnul clopotelului — Mandel) — cu intensitate maxima in vecinatatea

focarului infectiei.

- Matitate deplasabila pe flancuri — evidentiaza prezenta unui revarsat lichidian important.

- Timpanismul centro-abdominal — corespunde anselor care “plutesc” in exudatul peritoneal.

e Auscultatia:
- In fazele de debut este neconcludenta, fiind percepute citeva zgomote intestinale.
- 1In stadiile avansate se percepe “linistea abdominald absolutd”, ca rezultat al imobilitatii
anselor intestinale.
e Tuseul rectal:
- Evidentiaza sensibilitatea dureroasd la nivelului fundului de sac Douglas (“fipatul
Douglasului”), care este bombat si fluctuent.




e Tuseul vaginal:
- Poate confirma sau infirma etiologia genitala a peritonitei si poate evidentia aceleasi modificari
ale fundului de sac Douglas ca si in cazul tuseului rectal.
Nota: 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.
1. Simptomele reflectorii:
- durerea abdominala;
- voma;
- expresia de alarma intiparita pe fata pacientului;
- hiperestezia superficiala;
- contractura musculara;
- simptomul de decompresie brusca.
2. Simptome toxice:
- ileusul paralitic;
- meteorismul;
- toxemia.
v Geneza mixta — reflectorie si toxica, au reactia termica si colapsul.
v Simptomele reflectorii caracterizeaza faza sau stadiul precoce al peritonitei, semnele toxice — cele
tardive.

C.2.4.2.4. Simptomatologia si stadiile PA.
Tabelul 2. Simptomele si stadiile peritonitei acute (clasa A).

Simptomele Stadiul | Stadiul |1 Stadiul 111

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

septica > 24 ore 48-72 ore > 72 ore
Dureresomaticé | EEEEEEEEEEEEEEEEEEEE
Vomé EEEEEEEEE
Contracturémuscularé - s NN ERENRNRNRNNRNNNNNN]
Hiperestezie EEEEEEEEEEEEEEEEEEEE]

. s EERESEENENRERNNNNNNRNNNN N

Simptomul Blumberg

- EEEEEE N
Meteorism

Pareza intestinala, ileus

Exsudat peritoneal e ——————
Tahicardie ——
Hipotonie v e e ——
Febri

Toxemie




C.2.4.2.5. Clasificarea evolutiva a formelor clinice a PA secundare.

Caseta 17. Clasificarea evolutivi a formelor clinice ale peritonitelor secundare(clasa A).

Forma acuta — forma cea mai frecventa, obisnuita, care corespunde tabloului clinic clasic.
Forma supraacuta — se manifesta cu semne de infectie peritoneala grava, durere vie, generalizata
rapid, ileus precoce si franc manifest incd de la debut. Aceastd forma evolueaza rapid spre soc

Peritonita hipertoxica — cu evolutie letald rapida (12-24 ore), caracterizatd prin semne generale
deosebit de grave (toc hipertoxic si hipovolemic), si, contrar, semne locale de intensitate redusa.
Aceasta forma de peritonita se intilneste in infectii masive si difuze ale peritoneului cu germeni
foarte virulenti, sau 1n infectii cu germeni obisnuiti, dar in conditii de aparare foarte redusa

Peritonite subacute - prezinta manifestari clinice estompate.

1.
2.
toxico-septic.
3.
(neoplazii, copii, virstnici).
4,
5.

Peritonite astenice — sunt forme intilnite la bolnavii tarati, cdrora li s-a administrat timp
indelungat antibioticoterapie sau cortizon, caracterizindu-se prin simptomatica locala stearsa
(contractura sau aparare musculard absentd), dar cu o stare generald alterata: temperatura 38°C,
deshidratare, subicter, oligo-anurie. In urma investigatiilor paraclinice se atestd hiperleucocitoza,

sindrom azotemic progresiv si sediment urinar patologic (cilindri granulosi si hialini, hematii).

C.2.4.3. Examinari paraclinice in PA.

C.2.4.3.1. Testele de laborator.

Tabelul 3.Teste de laborator (investigatiile biologice) (clasa A, scala 1).
Testele generale nu sunt specifice pentru diagnostic, dar sunt necesare pentru a caracterizeaza
raspunsul sistemic la infectiei si pentru urmarirea in dinamica a pacientului.

Investigatia Semnele sugestive pentru PA Caracterul
1. Hemoleucograma |- Evidentiazi hiperleucocitoza (12 000 — 30 000 /mm®) si | O

deviere spre stinga, dar sunt si peritonite atipice cu

leucograma normala. Poate fi prezenta leucopenia la

pacientii virstnici, care reprezintd un semn de agravare a

peritonitei (sunt sechestrate neutrofilele care fac participa

la procesul de aparare la nivelul peritoneului, iar

organismul nu este capabil sa produca leucocite noi).

- Hemoglobina si hematocritul sunt crescute (ca urmare a

hemoconcentratiei indusa de deshidratare).

2. Analizele - Poate fi prezenta o usoard hiperglicemie. O
biochimice (ALAT, | - Enzimele citolitice (ASAT, ALAT, GGT si FAL) pot fi
ASAT, GGT, FAL, crescute moderat.
bilirubina directa si | -  Hiperbilirubinemie usoardin stadiul toxico-septic.
indirecta, amilaza, - Modificéri ale concentratiei amilazei si lipazeila bolnavii
lipaza, glucoza, cu suspectie la pancreatita.
lactat, ureea, - Modificari ale nivelului lactatului la pacientii cu
creatinina) suspectie la ischemie intestinala.

- Modificari ale nivelului ureei si creatininei la pacientii
cu insuficienta functiei renale.

3. lonograma - Poate fi prezenta ionogramacu modificari majore, care | O

reprezinta grave dezechilibre hidroelectrolitice.
- Initial este prezenta alcaloza hipercloremicd, dupa care
se instaleazd acidoza metabolica.

4. Analiza generalia |- La examenul urinei se atestd modificari caracteristice | O
urinei pentu insuficienta functiei renale

Nota: O — obligator, R

recomandat




C.2.4.3.2.Examindri imagistice
Tabelul 4. Examinarile imagistice(clasa A, scala 1).

Investigatia

Semnele sugestive pentru PA

Caracterul

1. Electrocardiograma

Este obligatorie la bolnavii virstnici;

Poate evidentia modificari electrice induse de
dezechilibrele  hidro-electrolitice, fiind  singura
modalitate de a determina unui infarct miocardic acut,
care poate fi confundat cu peritonita la debut.

O

2. Radioscopia si/sau
radiografia pleuro-
pulmonara

Este obligatorie pentru a exclude patologia toraco-
pleuro-pulmonara acuta, care uneori poate fi cauza
unei false contracturi musculare si poate mima tabloul
clinic al peritonitei.

3. Radiografia
abdominala simpla

Poate evidentia:

Pneumoperitoneu subdiafragmatic uni- sau bilateral
(care este un indicator al perforatiei viscerale, in
absenta unei operatii recente in antecedente), dar
absenta acestuia nu infirma diagnosticul de peritonita;
Pneumatoza infestinala si alte semne ale ocluziei
intestinale mecanice;

Disparitia umbrei psoasului, care traduce existenta
lichidului intraperitoneal.

4. Ultrasonografia
abdominala

Reprezintd un examen de rutind pentru diagnosticul
sepsisului  abdominal, Tn special in procesele
patologice din hipocondriul drept, retroperitoneu si
pelvis;

Totusi, diagnosticul ultrasonografic este limitat de
meteorismul indus de ileusul paralitic (anse intestinale
destinse, cu continut gazos), obezitate, suprapunerea
plaminului, pansamente, plagi, drenuri, stome;

Este o metoda non-invaziva, care poate determina
mdrimea, forma, consistenta si rapoartele anatomice
ale colectiei intraperitoneale;

Imaginile variaza de la anecogene pind la
hiperecogene, aspectul tipic fiind cel de colectie
lichidiand cu pereti neregulati si cu prezenta ecourilor
n interior.

Totusi, aceasta investigatie depinde de experienta
ecografistului, iar iritatia peritoneald poate impiedica
efectuarea corecta a manevrelor de compresie externa
pentru vizualizarea corecta.

5. Punctia peritoneala
(paracenteza) si
lavajul peritoneal

Fiind efectuatd in plind matitate, poate extrage lichid
peritoneal. Acesta din urma, in functie de stadiul
evolutiv al peritonitei, poate fi:

a) un simplu transsudat (proteine < 3g%o, reactic
Rivalta negativa si rare celule mezoteliale);

b) exudat inflamator (proteine >3g%o, reactie Rivalta
pozitiva si sediment bogat in leucocite, monocite
si germeni);

Poate evidentia prezenta singelui, bilei, urinei,
lichidului fecaloid sau puroi franc, fiind astfel un
indicator pentru diagnosticul etiologic;

In cazul in care nu se aspira lichid, se poate efectua
lavajul cavitatii peritoneale cu solutie Ringer lactat,




dupa care se preleva lichid pentru examinare;

In cazul efectudrii paracentezei se eviti zonele
cicatriciale ale abdomenului, unde pot fi prezente
aderente intestinale;

Paracenteza pozitiva este utild, dar paracenteza
negativa nu exclude diagnosticul de peritonita;
Rezultatele paracentezei pot fi ameliorate prin ghidaj
ecografic sau TC.

Tomografia
computerizata (TC)
abdominala cu
substanta de contrast
pe cale intravenoasa si
pe cale orala.

Este cea mai performanta investigatie In suspiciunea
de sepsis intraabdominal;

Frecvent 1inlocuieste laparatomia sau laparoscopia
exploratorie;

Permite depistarea unor leziuni prezente in alte zone
decit cele suspectate pe baza datelor clinice;

Permite ghidajul drenajului percutan al colectiilor
peritoneale si abceselor;

Cu toate ca este mai costisituare, este o investigatie de
primd intentie 1In cazul suspectdrii localizdrii
proceselor patologice in afara hipocondriului drept,
pelvisului, sau retroperitoneal;

Este o investigatie foarte performanta pentru
diagnosticul ~ abceselor intraperitoneale, nefiind
afectatd de gazele intestinale si de modificarile
postoperatorii, cu exceptia prezentei clipurilor
metalice si bariului rezidual, care produc artefacte;

In cazul abceselor, se evidentiazi o colectie
hipodensa, cu o capsuld definita;

Tomografia computerizatd poate depista prezenta
bulelor de gaz extraluminal, ce este un semns sugestiv
pentru diagnosticul de abces;

De asemenea, diagnosticul abceselor intraabdominale
este favorizat de administarea substantei de contrast
(per oral sau intravenos), aceasta, filnd administrata
intraluminal, favorizeaza distinctia dintre ansele
intestinale si cavitatea abcesului, iar intravenos —
accentueazd capsula abcesului, permitind identificarea
el mai usoara.

Rezonanta magnetica
nucleara (RMN)

Poate evidentia anatomia normald si anomaliile
prezente in diferite organe si sisteme de organe, sau
regiuni anatomice;

Acesta nu necesitd administrare de substantd de
contrast, dar este o investigatie mai costisitoare.

Scintigrafia cu
leucocite marcate cu
Galiu-67 sau Indiu-111

Poate fi utilda 1n depistarea colectiilor purulente
intraperitoneale, dar a fost inlocuita cu succes de catre
TC si RMN;

Leucocitele marcate se acumuleaza in zonele de abces,
evidentiind astfel imagini cu radioactivitate crescuta
(zone calde);

Dat fiind ca Galiul se excretda in TGI, acesta poate
evidentia rezultate fals pozitive, acumulindu-se n
orice proces inflamator si anumite neoplasme;

Indiul, pe de alta parte, nu este excretat in TGI si este
astfel mai specific, acumulindu-se numai in zonele de




inflamatie;

- Abcesele din splina si ficat sunt mai dificil de depistat
prin metoda datd, aceste organe avind o acumulare
normali, care poate masca zona de abces. In aceste
cazuri de recomanda efectuarea scintigrafiei cu
Technetiu-99, care se distribuie in tot organul, si
evidentiaza abcesele ca zone reci.

9. Laparoscopia - Ofera posibilitatea inspectarii intregii  cavitati R
peritoneale si exclude la ziua de azi necesitatea
laparatomiei exploratorii;

- Este utila in evaluarea pacientilor cu peritonita
secundara;

- De asemenea, permite efectuarea interventiilor
chirurgicale curative, cum sunt colecistectomia,
apendicectomia, adezioliza si drenajul.

Nota: O — obligator, R - recomandat

C.2.4.4.Diagnosticul pozitiv al PA.

Caseta 18. Diagnosticul pozitiv al PA(clasa A).
Diagnosticul pozitiv al peritonitei acute se bazeaza pe urmatoarele:
- Anamneza (cel mai important criteriu fiind: durerea violenta, cu debut brusc si generalizare
rapida);
- Examenul obiectiv (cel mai important criteriu fiind: contractura sau apararea musculard sau
generalizatd);
- Investigatiile paraclinice (cu depistarea, in primul rind, a pneumoperitoneului).

C.2.4.5. Aprecierea gravitatii PA.

Caseta 19. Aprecierea gravitatii PA.(clasa A).
Pentru aprecierea corecta a gravitatii pacientilor cu peritonita si formularea pronosticului la oricare
din etapele evolutiei acestui proces patologic au fost elaborate urmatoarele metode de evaluare:

e sistemul APACHE-II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation, Knaus, 1985);

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

e indicatorul peritonitei Mannheim (Mannheim Peritonitis Index, Linder, 1987).
Pentru stratificarea riscului pacientilor cu peritonita, congresul de la Hamburg a recomandat sistemul
APACHE-II, criteriile acestuia fiind:

- varsta pacientului;

- durata simptomelor;

- rezultatele testelor de laborator curente;

- mecanismul $i originea anatomica a infectiei,

- patologiile asociate;

- tratamentul chirurgical.
Pe baza scorului obtinut se poate aprecia riscul operator si riscul mortalitatii.

Tabelul 5. Sistemul APACHE-II de apreciere a gravitatii pacientului cu infectie
intraabdominala(clasa A, scala 1).

Valori anormale ridicate Valori anormale scazute

Punctajul +4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
Variantele fiziologice 41 39 38,5 36 34 32 30 99
Temperatura rectala - -40,9 -385 | -394 | -359 | -339 | 319 | 7™
Tensiunea arteriala mediei, 130 110 70 55
mm Hg =160 | 159 | _129 -109 69 <49
Respiratiile /min. >50 | 49-35 25-34 | 12-24 | 10-11| 6-9 <5
Oxigenarea: PaO2 >70 | 61-70 55-60 | <55




(mmHg)
pH arterial =77 7,6 7,5 7,33 725 | 7,15 | <71
- -7,69 -7,5 | -7,49 -7,32 | 7,24 5
Na seric (mMol/1) 160 155 150 130 120 111
2180 | 179 | -159 | -154 | -149 129 | 119 | SM1O
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 15 06
ml) (punctaj dublu pentru >3,5 | 2-3,4 1 9 1 4 <0,6
insuficienta renald acutd) ’ ’
Hematocrit (%) 50 46 30 20
=60 59,9 | -49,9 | -45,9 29,9 <20
Leucocitele (x1000 mm 2) 20 15 3
=40 30,9 | 199 | -149 1-29 <1
Glasgow coma score
(GCS)
scorul=15actualul GCS
Varsta pacientului >75 | 65-74 | 55-64 | 45-54 | <44
Patologie cronica asociata
cu insuficientad de organe Fara operatie 5 Operatie urgenta 5 Operatie programata 2
sau imunodeficienta

Scorul total APACHE — |1 este egal cu suma punctajului fiziologic, varstei si patologiei asociate

Tabelul 6. Indicatorul peritonitei Mannheim (clasa A, scala 1).

Indicatorul Punctaj

Varsta > 50 ani
Sex feminin

Prezenta insuficientei de organ *

Prezenta unei tumori maligne

Durata peritonitei >24 h
Originea sepsisului nu este colonul
Peritonita generalizata difuza
Transparent
Exudat Tulbure, purulent
Fecaloid

Sooco s~ nr~Noao

* Criteriile insuficientei de organ:

Rinichi: Creatinina > 177 umol/L
Ureea > 167 mmol/L
Oligurie < 20ml/h

Plamani: PO2 < 50 mmHg
PCO2 > 50 mmHg
Soc: Hipodinamic sau Hiperdinamic
Obstructie intestinala: Paralizie >24h sau obstructie mecanicd completa

C.2.4.6. Diagnosticul diferential

Caseta 20. Diagnosticul diferential(clasa A).

Diagnosticul diferential este necesar In perioada precoce a infectiei intraabdominale pentru a
determinapatologiile care au simptome comune cu peritonita, cele care mimeaza “abdomenul” acut. Tn
cazul acestor pacienti, efectuarea laparatomiei este inutild, si de multe ori poate fi chair nociva.

Prin urmare, vor fi enumerate citeva din patologiile care se manifesta cu sindrom pseudoabdominal
sau fals abdomen acut si necesita efectuarea diagnosticului diferential:

1. Patologia pleuro-pulmonara (pneumonii, pleurezii, fracturi costale, hemo- si pneumotorax) poate




10.

cauza durere abdominali reflectorie si uneori contracturd musculara. In aceste cazuri este necesara
efectuatea examenului clinic si radiologic (radiografia toracicd), care poate confirma sau infirma
diagnosticul.

. Patologia cardio-vasculara (ischemia coronariand, infarctul miocardic, ateroscleroza aortei

abdominale i ramurilor ei, miocardita, reumatismul, insuficienta cardiaca) se pot manifesta cu
dureri epigastrice i voma:

- Pentru infarctul miocardic se determina caracterul durerii, antecedentele coronariene, si
concentratia inaltd a transaminazelor si lactatdehidrogenazeiQws.

- In caz de aneurism al aortei abdominale se palpeaza o formatiune elastica, pulsatild cu un
suflu sistolic la auscultare. Diagnosticul poate fi confirmat prin US, radiografie si
aortografie.

- Insuficienta cardiaca congestiva cu staza venoasa hepatica poate provoca dureri abdominale.
Presiunea venoasa centrala 1naltd confirma diagnosticul, iar remediile cardiotonice si
diureticele linistesc durerea abdominala.

. Leziunile traumatice ale coloaneivertebralepot fi cauza ileusului paralitic, care se rezolva prin

tratament conservator.

. Patologia endocrini(diabetul zaharat decompensat, tireotoxicoza) uneori se asociaza cu dureri

abdominale, voma, greata si sensibilitate la palparea abdominald, dar simptomatologia afectiunii
endocrine, analizele de laborator si tratamentul etiologic clarifica diagnosticul.

. Toxicoinfectiile alimentare, salmoneloza, tifosul abdominal, dizenteria, desi provoaca dureri

abdominale, dar fara semne de iritagie peritoneald, de regula se asociaza cu diareea si se confirma
prin examindrile bacteriologice.

. Ischemia mezenterica acutiadebuteaza cu durere abdominala extrema, dar fara semne de iritatie

peritoneald si necesitd examinare arteriografica de urgenta.

. Pancreatita acuta severa evolueaza cu simptomatologie de ileus paralitic. Analizele de laborator

(amilazemia, diastazuria) ajuta la determinarea diagnosticului si orienteaza catre tratamentul
potrivit.

. Ocluzia intestinala mecanica, cat timp nu apar semnele de iritatie peritoneala, cere diagnostic

radiologic de urgentd, pentru a realiza interventia chirurgicald de urgentd in perioada cand
intestinul este posibil de a fi salvat.

. Hemoperitoneul (sarcina extrauterind ruptd, apoplexia ovariana) pot simula sindromul de

peritonitd, dar examinarea clinica corecta, inclusiv tuseul vaginal si laparocenteza (punctia
Douglas-ului) precizeaza diagnosticul si indicatiile pentru operatia de urgenta.

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

C.2.4.7. Criteriile de spitalizare

Caseta 21. Criteriile de spitalizare a pacientilor cu PA (clasa A).
In cazul suspectiei de PA este indicata spitalizarea in regim de urgenta in sectie chirurgicald, unde
sunt asigurate conditiile necesare pentru asistentd medicala de urgentd adecvata.

C.2.4.8. Tratamentul
C.2.4.8.1. Tratamentul conservativ
C.2.4.8.1.1. Tratamentul medicamentos

Caseta 22. Scopurile tratamentului conservativ in cazul PA(clasa A).

In unele cazuri este utilizat, ca component al diagnosticului diferential;

Compensarea dereglarilor hemodinamice si respiratorii severe, si corectia afectiunilor
concomitente grave inainte de interventia chirurgicala;

Tratamentul medical al peritonitei si infectiei intraabdominale este un tratament suportiv, care
mareste eficienta tratamentului antiinfectios (antibioticoterapiei) si chirurgical.




Caseta 23. Conduita preoperatorie (clasa B, scala 1).

e Pacientii cu peritonitd si infectie intraabdominala se spitalizeaza in sectiile de reanimare si terapie
intensiva, unde se realizeaza:

e inregistrarea continud a semnelor vitale (t°, presiunea arteriald, pulsul, frecventa respiratorie);

e evaluarea biochimica preoperatorie (ionograma, concentratia serica de creatinind, glucoza, bilirubina,
fosfataza alcalina, hemoleucograma, analiza urinei);

e introducerea sondei nazo-gastrale cu scopul profilaxiei vomei in timpul anesteziei generale,
decompresiei gastro-intestinale si inregistrarii pierderilor lichidiene externe;

e cateterizarea vezicei urinare cu cateterul Foley si inregistrarea diurezei orare;

e cateterizarea venei cava superioard, 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.
acestuia;

e Aprecierea de comun acord cu anesteziologul a metodei de anestezie;

e Determinarea accesului chirurgical optimal.

Caseta 24. Indicatiile pentru pregitire preoperatorie (Clasa B).
Tulburédrile homeostatice precoce la pacientii cu peritonitd au un caracter pluricomponent cu oscilatii
diverse, care necesita corectie individualizata in procesul pregatirii preoperatorii i a tratamentului
postoperator.

e Socul hipovolemic;

e Tulburdrile acido-bazice exprimate ale echilibrului acido-bazic, stabilite clinic si/sau prin teste de
laborator;

e Sepsis sever sau Soc septic

e lleusul paralitic (o componentd importantd a peritonitei, care determina intr-o mare masura
gravitatea peritonitei si pronosticul)
Sindrom algic avansat
Varsta bolnavului peste 65 ani si/sau afectiuni concomitente grave, ce necesita corijare imediata;
Durata maladiei de peste 24 ore, insotitd de simptome exprimate ale peritonitei generalizate;
Retinerea neprevazuta a interventiei chirurgicale (din motive tehnice, organizatorii sau altele).

Caseta 25. Principiile efectudrii pregatirii preoperatorii (clasa B, scala 1).

e Se efectueaza in sectia de terapie intensiva sau reanimare;

e Stabilizarii hemodinamice prin restabilirea volemica si corectia hidro-electroliticd in cursul
resuscitarii fluide, realizate prin cateterizarea venei cava superioara,

e Durata pregatirii preoperatorii: 1,5-2-3 ore in functie de gravitatea pacientului si obtinerea criteriilor
minimale de operabilitate: puls <100/min, tensiune arteriala >100mmHg, presiune venoasa centrald 6-
10mm H2O0, diureza >30ml/ora.

e Volumul si componenta pregatirii preoperatorii se determind individual pentru fiecare bolnav, in
comun cu medicul anesteziolog;

e Hipovolemia se compenseaza prin infuzii de solutii cristaloide (ser fiziologic, solutie Ringer sau
Ringer-lactat), substituentii micromoleculari de plasma (reomacrodex, hemodez), solutii de albumina.

e Masa eritrocitard se administreaza doar in peritonitele asociate cu pierderi sangvine sau anemie.
Plasma proaspata congelatd este indicatd in deficitele factorilor de coagulare.

e Terapia repolarizantd propusa de H.Laborit (1965), cu solutii de glucoza, potasiu si insulind nu
compenseaza doar deficitul de potasiu intracelular si normalizeaza kaliemia, dar contribuie la restabilirea
natriemiei, transferand din celule in spatiul extracelular si plasma sodiul transmineralizat.69 Infuzia
solutiei repolarizante (cu glucoza, potasiu si insulind) este contraindicatd doar in caz de hiperkaliemie
(>5 mmol/l) si diureza orara insuficientd (<25 ml/ora).

e Medicatia inotropa pozitiva cu dopamina sau dobutamina este indicata la persoanele cu antecedente




de insuficientd cardiacd sau patologie valvulara, cand expansia volemica nu restabileste tonusul vascular
si insuficienta cardiacd persistd. Fagnier si colab. (1982) recomandd urmatoarea schema de medicatie
inotropa in raport cu PVC:

- PVC scazuta (sub 6 cmH20): este suficientd restabilirea volemica cu solutii coloidale si plasma,
daca dispar semnele de soc (presiunea arteriala >90 mmHg, pulsul < 120/min), fluxul urinar se mareste
iar PVC creste moderat, raimanand sub 10cmH20;

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

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

e Oxigenoterapia este necesard 1n legdturd cu insuficienta cardiacd si respiratorie, distensia si
sensibilitatea abdominala.

e Combaterea durerii, daca diagnosticul a fost stabilit si decizia interventiei chirurgicale a fost luata,
este realizata prin administrarea iterativd 1.v. a morfinei in doze mici sau prin analgezia peridurald
continua.

e Pentru a combate meteorismul §i distensia gastrointestinald folosim decompresia
nazogastrointestinala cu sonde de aspiratie standard (de tip Miller-Abbot) sau improvizate din tuburi
subtiri de polietilena.

e Antibioticoterapia peritonitelor si 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.

Nota:Decizia finala referitor la finisarea pregatirii preoperatorii si posibilitatea efectuarii intervengiei
chirurgicale este luata de anesteziolog-reanimatolog si de catre chirurg, de comun acord.

C.2.4.8.1.2. Utilizarea antibioticelor in peritonita acutdi
Caseta 26. Antibioticoterapia (generalitati)(clasa A, scala 1).

e Antibioticoterapia empirica- alegerea initiala a antibioticelor in PA este empirica si trebuie sa se
bazeze pe spectrul celor mai frecventi agenti patogeni implicati, infectiilor asociate asistentei medicale
specifice spitalului, farmacodinamica si farmacocinetica preparatelor si evolutia procesului inflamator
local si sistemic. Rezistenta nu este influentata de varsta;

e Antibioticoterapia devine selectivi dupa obtinerea rezultatelor analizei bacteriologice care trebuie

asigurata cat mai urgent posibil.

e Raspunsul la antibioticoterapie se observad si se inregistreaza dupa 72 ore de la initicrea
tratamentului cu antibiotice (diminuarea simptomelor infectiei - febrei, tahicardiei, sensibilitatii si
contracturii abdominale, ileusului, leucocitozei etc).

e Cele mai utilizate antibiotice in calitate de monoterapie sunt cefalosporinele cu spectrul larg de
actiune si fluorochinolonele: Ceftriaxonum, Cefazolinum, Ceftazidimum, Cefuroximum si
Ciprofloxacinum, B-lactam/inhibitor de B-lactamaza (Ampicilina/sulbactam,Ticarcilina/acid clavulanic,
Piperacilina/tazobactam), carbapeneme (Ertapenem, Imipinem/cilastatin, meropenem).

e Cele mai utilizate antibiotice in calitate de terapie combinata sunt cefalosporinele cu spectrul larg de
actiune, fluorchinolone (Ciprofloxacina, levofloxacina, moxifloxacina, fiecare in combinatie cu
metronidazol), monobactam (Aztreonam + metronidazol).

e Durata optimala de antibioticoterapie trebuie individualizata In raport cu gravitatea patologiei,
eradicarea radicala a sursei de infectie si raspunsul pacientului la tratament:

- In cazurile usoare— aproximativ 24-72 ore;
- In peritonita necomplicati cu inliturarea adecvati a sursei de infectie este suficienta antibioticoterapia de

5-7 zile;
- In infectie persistentd complicatd (inclusiv bolnavii imunocompromisi), este necesari o

antibioticoterapie prelungitd, agresiva cu investigatii permanente a surselor noi intra- si extraperitoneale

de infectie pana la rezolutia procesului inflamator (t° normala >24-48 ore, normalizarea leucogramei).




Caseta 27. Antibioticoterapia (clasa A, scala 1).
Antibioticoterapia peritonitelor spontane primare:

e Pentru terapia initiald empiricd sunt recomandate cefalosporinele de generatia a treia, iar apoi in
raport cu rezultatetele investigatiilor microbiologice preparatele selectate. Se vor evita aminoglicozidele
la pacientii cu patologie cronicd renala din cauza riscului crescut de nefrotoxicitate. Durata
antibioticoterapiei este traditionald, de 10 zile, dar in studiile recente se admite o reducere pana la 5 zile
(Tn caz de diminuarea documentata numarului de leucocite in exudatul peritoneal la < 250 celule/ml).

e La adulti peritonita primara, de regula, complica ciroza si ascita. Pentru confirmarea diagnosticului
este necesara laparocenteza cu analiza bacteriologica lichidului ascitic (frotiu cu Gram-coloratie si
insdmantare) si metabolica.

e Terapia empirica se incepe, daca numarul neutrofilelor in lichidul peritoneal este mai inalt, decat
250/mm3, 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, fiecarel2 ore timp de 5 zile cu
paracenteza de control la 48 ore de la debutul tratamentului. Dacd numarul de neutrofile nu scade
semnificativ (sub 25% de la valoarea concentratiei initiale), tratamentul medical este considerat
ineficient si este indicata interventia chirurgicald. Se poate presupune o perforatie intestinald sau un
focar de inflamatie distructiva.

Antibioticoterapia peritonitelor secundaresi tertiare este principala masura de tratament suportiv.

e 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 abdominald usoara si moderata sunt recomandate cefalosporinele de generatia a doua si
a treia, sau fluorchinolonele cu sau fara metronidazol, sau penicilina cu activitate anaeroba (de ex.
ampicilina/sulbactam). Majoritatea studiilor recomanda monoterapia.

eIn tratamentul infectiei abdominale severe sunt frecvent eficiente: imipenemul, piperacillina/
tazobactam, combinatia aminoglicozidelor cu metronidazol sau noul carbopenem — ertapenemul.

e La unii pacienti cu evidentierea florei gram-pozitive rezistente la antibiotice (de ex. Enterococcus,
Staphylococcus, Pseudomonas, Bacteroides si specii de Candida) este indicata antibioticoterapia
combinata cu preparate bazate pe monobactam si mentronidazol.

C.2.4.8.2. Tratamentul chirurgical
C.2.4.8.2. 1. Timpul efectuarii tratamentului chirurgical

Caseta 28. Timpul efectudrii interventiei chirurgicale (clasa B, scala 1).

e Determinarea momentului optimal pentru efectuarea operatiei in caz de peritonita acuta este de o
importanta cruciald;

e Dupad stabilirea diagnosticului de PA, interventia trebuie efectuata in mod urgent, in primele ore de
la spitalizare, fara orice intarzierea inutila;

e Durata pregatirii preoperatorii: 1,5-2-3 ore in functie de gravitatea pacientului si obtinerea
criteriilor minimale de operabilitate: puls <100/min, tensiune arteriala >100mmHg, presiune venoasa
centrala 6-10mm H2O, diureza >30ml/ora.

o1n unele cazuri este admisibila efectuarea interventiei urgente amanate, cand este necesar un timp
suplimentar pentru concretizarea diagnosticului sau stabilizarea dereglarilor hemodinamice si
respiratorii §i corectia afectiunilor concomitente grave 1nainte de interventia chirurgicald;

C.2.4.8.2.2. Anestezia

Caseta 29. Anestezia (clasa B, scala 1).

e Peritonita acutd poate fi operatd cu anestezie regionala (spinala, epidurald) in caz de peritonita
localizata (abcese, peritonitd ginecologicd limitatd) si generald prin intubatie oro-traheala;

ein electia metodei de anestezie este necesar de a se lua in consideratie volumul presupus al
interventiei, starea generalda a bolnavului, gravitatea patologiilor concomitente prezente, si de
asemenea, preferintele anesteziologului, gradul de complianta si doleantele pacientului;

¢ Anestezia generald cu intubatie orotraheala si miorelaxare este indicata in cazurile PA complicate
(peritonita subtotala, peritonita generalizata);




C.2.4.8.2.3. Principiile tratamentului operator al peritonitei §i infectiei intraabdominale

Caseta 30. Secvente de manevre chirurgicale (clasa A, scala 1).
Kirschner inca in 1926 a stabilit urmatoarele secvente de manevre chirurgicale, care sunt actuale si
astazi:

e Eliminarea focarului de infectie, lichidarea si controlul sursei de contaminare bacteriana.

e Reducerea contamindrii existente in timpul interventiei chirurgicale, cunoscuta sub termenul

,,toaletd,, sau asanare peritoniala.

e Tratamentul infectiei reziduale si preventia infectiei recurente.
Accesul operator: laparatomia mediana asigura controlul tuturor regiunilor cavitatii peritoneale si
realizarea obiectivelor chirurgicale.

C.2.4.8.2.3.1. Eliminarea focarului de infectie

Caseta 31.Eliminarea focarului de infectie(clasa A, scala 1).

e Eliminarea focarului de infectie se realizeaza prin inchiderea (sutura), excluderea sau rezectia sursei
primare de infectie si evacuarea exudatului contaminat.(apendicectomie,colecisectomie,s.a)

e Metodele de eradicare a sursei de infectie sunt bine codificate si standardizate, dar raman discutabile
anastomozele primare dupa rezectia de intestin subtire sau colon.

e Majoritatea chirurgilor considera justificate anastomozele primare dupa rezectia de intestin subtire cu
la un debut al bolii sub 6 ore,cu conditia unei antibioterapii si decompresii intestinale eficiente.

¢ Si, dimpotriva, pentru leziunile traumatice, inflamatorii ale colonului, recomanda procedeul rezectia
obstructiva Hartmann desi hemicolectomia dreapta cu anastomoza ileotransversala, de regula, nu se
complicd cu dehiscentd de sutura.

o Isi pastreaza indicatiile ileostoma terminala la pacientii cu peritonita avansati, cu maladia Crohn sau
colita nespecifica ulcerativa.

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

ein ulcerul peptic perforat, perforatiile traumatice ale intestinului subtire si leziunile iatrogene in
timpul colonoscopiei pe un colon curat (pregatit) se practica sutura si plicatia (sutura in 2 planuri)
perforatiei.

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

Caseta 32. Asanarea (,,toaleta”) peritonealia cu scopul reducerii contaminarii cavititii peritoneale
(clasa A, scala 1).

e Sunt doud metode de asanare: lavajul peritoneal si asanarea mecanica cu ajutorul tampoanelor de
tifon. 1.Grecov (1914) si M.Kirschner (1926), comparand metodele constatau acelasi nivel inalt de
mortalitate.

e In practicd a rimas metoda cea mai simpld — asanarea mecanica, care ulterior a fost perfectionata prin
folosirea aspiratorului electric.

¢ Cauza principald a abandondrii lavajului peritoneal intraoperator era pericolul diseminarii infectiei in
regiunile neafectate ale peritoneului. Reabilitarea lavajului peritoneal a fost posibild 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).

e Astfel, lavajul peritoneal a fost reactualizat ca un lavaj antibacterian. Efectul antibacterian se
realizeazd 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.

e Lavajul peritoneal cu solutii care contin antibiotice reduce rata infectiei plagii parietale, abceselor
intraabdominale si mortalitatii postoperatorii.

e Sunt autori care au abandonat definitiv tratamentul antibiotic local, folosind doar antibioticoterapia
sistemica in asociatie cu lavajul peritoneal cu solutii saline.

ePe baza investigatiillor bacteriologice, efectuate in clinica chirurgie condusd de catre




prof.dr.E.Maloman, a fost elaborata o metoda originald de asanare peritoneala intraoperatorie — lavajul
cu solutie care continea canamicind (I mg/ml) si chimotripsind (0,01 mg/ml). Pe langd efectul
antibacterian inalt, aceastd metoda de lavaj, datoritd enzimei, asigura concomitent si o debridare delicata,
adica inlaturarea depozitelor de fibrind, detrit celular, sdnge si lichide digestive. Determinarea
antibioticului in sange dupd lavajul cu canamicina si chimotripsind arata o concentratie de la 12, 16 la
17,02 mcg/ml, care asigura si o actiune antibacteriand sistemica.

Nota: Consideram necesar sa mentionam ca enzimo-antibioticoterapia prin lavaj peritoneal asigura o
debridare delicata a biofilmelor peritoneale (depozitelor de fibrina si exopolizaharide care apara
coloniile de microbi aderente la peritoneu) fara sangerare §i deserozari, spre deosebirea de tehnica
agresiva de debridare propusa de Hudspeth (1975) controversata si aproape abandonata.

e Interventia intraabdominala se incheie cu drenajul cavitatii abdominale si sutura parietala. Drenajul
isi are indicatiile sale, caci incad Kirschner (1926) afirma: ,Cavitatea peritoneald curatd nu trebuie
drenata”. Deci, in peritonitele de stadiul I este indicatd inchiderea abdomenului fara drena;.

Indicatiile pentru drenaj recunoscute de toate scolile chirurgicale sunt urmatoarele:

- 1n peritonitele de stadiul II si Il se dreneaza regiunea focarului de infectie, canalele laterale ale

peritoneului si fundul de sac Douglas;

- se dreneaza spatiul retroperitoneal contaminat;

- se dreneaza colectiile delimitate de exudat purulent si abcesele intraabdominale;

- focarele de infectie, care nu pot fi eradicate, se delimiteazd cu tampoane de tifon si drenuri tubulare;

- 1n caz de hemoragie difuza oprita prin tamponament.

Nota:Toate drenurile se exteriorizeaza prin contraperturi in regiunile postero-laterale si iliace ale
peretelui abdominal. Conform experientei clinicii, recomandam drenurile bilumen pentru instituirea
drenajului aspirativ cu irigatie antibacteriand in perioada postoperatorie.

Caseta 33. Tratamentul infectiei reziduale si preventia infectiei recurente(clasa B, scala 1).

e 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.

eSun studii nationale si internationale, ce reflecta utilizarea efectivi a metodei de
enzimoantibioticoterapie locala, care presupune efectuarea unei dialize peritoneale regionale prin
drenurile introduse in regiunea focarului de inflamatie eradicat si in zonele de acumulare si resorbtie a
exudatului peritoneal. Folosind drenurile bilumen, care asigura o irigantie si aspiratie perfectd, am evitat
inconvenientele si complicatiile lavajului peritoneal postoperator. Analizele bacteriologice ale
exudatului peritoneal, prelevat pre- si postlavaj, confirma actiunea antibacteriana (in majoritatea
cazurilor sterilizantd) a acestei metode de asanare peritoneald intra- si postoperatorie. Analiza mortalitatii
postoperatorii a pacientilor cu peritonita a demostrat ca ,,succesele”, adica reducerea spectaculoasa a
mortalitatii, se refera doar la peritonita care complica apendicita acuta, ulcerul peptic perforat, colecistita
acuta si perforatiile traumatice intestinale.

e 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”.

e Mai tarziu metoda ,,abdomenului deschis” sau laparostomia sub influenta ideii asa-numitului ,,second
look”™, folosit in cazurile de ischemie intestinald cu viabilitate incertd, a evoluat in metoda relaparotomiei
programate sau a lavajului in etape.Actualmente, dupd mai mult de 2 decenii de cdnd s-a nascut
conceptul relaparatomiilor programate (STAR) si a fost recomandat practicei chirurgicale de cétre
Congresul International de la Hamburg (1987) atitudinea fata de metoda relaparatomiilor programate
ramane rezervatd.Desi aceastd atitudinea rezervatd este exprimatd in multe publicatii, metoda
relaparotomiilor programate s-a inradacinat adanc in chirurgie si trebuie folosita in tratamentul
bolnavilor foarte gravi cu peritonitd postoperatorie depasitd, cu soc septic si contaminare fecald de
origine colonica.




C.2.4.8.2.3.2. Laparoscopia vs interventia deschisd

Caseta 34. Avantajele si dezavantajele interventiei laparoscopice (clasa B).
Avantajele laparoscopiei:

e Laparoscopia este tot mai larg folositd in diagnosticul si tratamentul infectiei acute abdominale.

¢ Diagnosticul laparoscopic permite rezolvarea etiologiei inflamatiilor supurative a cadranului inferior
drept la femei.

e Laparoscopia si lavajul peritoneal la pacientii cu peritonita secundara diverticulitei fard contaminare
fecala asigura optimizarea tratamentului in multe cazuri.

e Sutura laparoscopica a perforatiilor ulceroase gastroduodenale este frecventa.

e Tratamentul laparoscopic este intens folosit in afectiunile supurative perihepatice (abcesele subfrenice
si subhepatice) si hepatice (abcesele piogene), si in colecistita acuta.

¢ Drenajul laparoscopic al colectiilor fluide si abceselor peripancreatice in cazurile, cand nu reuseste
drenajul percutan.

e Reduce morbiditatea asociatd cu inciziile parietale largi, micsoreazd perioada de convalescentd si
accelereaza restabilirea activitatii normale si capacitatii de munca.
Dezavantajele interventiei laparoscopice:

ein tratamentul infectiei intraabdominale abordul laparoscopic ar crea dificultiti de examinare a

.....

reanastomozei din cauza lipsei senzatiei tactile.

e Durata mai mare a interventiei chirurgicale si anesteziei;

e Necesitatea prezentei unei echipe instruite pentru efectuarea interventiei chirurgicale;

e Probabilitatea mai mare a abceselor intraabdominale;

e Pretul mai Tnalt al procedeului laparoscopic.
Nota: Totusi, in pofida acestor dificultati, realizarea tuturor procedurilor intraabdominale necesare in
chirurgia peritonitei este posibili cu rezultate pozitive ca si in chirurgia programatd. In prezent, este
absolut posibil tratamentul laparoscopic al peritonitei cu conditia realizarii tehnice a procedurilor
chirurgicale cu acelasi grad de siguranta si eficienta, ca §i in conditiile chirurgiei traditionale.

C.2.4.8.2.3.3.Abordul chirurgical al abceselor abdominale

Caseta 35. Abordul chirurgical al abceselor abdominale (clasa B, scala 1).

Scopul tratamentului chirurgical al abceselor este evacuarea puroiului si asigurarea drenajului cavitatii
reziduale.

1. Modalititile realizarii drenajului chirurgical al abceselor abdominale sunt diferite.

e Abcesele subfrenice anterioare traditional se dreneaza printr-o incizie subcostald, propusa de catre
Clairmont cu crearea unui traiect de drenaj prin spatiul preperitoneal. Pentru abcesele subfrenice
posterioare a fost propusa calea transpleurala prin rezectia coastei X, sutura pleurei costale si
diafragmale §i drenarea abcesului prin diafragm (Tredelenburg). Aceastd metodd include riscul
contaminarii pleurale. De Cosse pentru a evita acest risc a propus incizia subcostala laterala in dreptul
coastei XI, care permite un acces liber in spatiul subdiafragmal spre zonele lui atat posterioare, cat si
anterioare.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.

ePentru abcesele pelvine, situate in spatiul recto-vezical sau recto-uterin Douglas, de regula, este
folosit abordul transanal prin peretele rectal anterior sau transvaginal prin fornixul vaginal posterior.
Presiunea intraabdominala faciliteaza evacuarea puroiului si obliterarea cavitétii reziduale.

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

¢ Abcesele mezoceliace se dreaneaza prin abord transperitoneal.

e Abcesele apendiculare se dreneaza preponderent pe cale extraperitoneald, daca abcesul este
retroperitoneal sau adera la peritoneul fosei iliace drepte.

2. Drenajul percutanat al abceselor intraperitoneale este preferabil, cand sunt asigurate
urmatoarele conditii:
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 intestinala).
Tehnicile de drenaj percutanat sunt:

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.
e Toate metodele de drenaj ale abceselor abdominale, indiferent de abord, se asociazd cu
antibioticoterapia sistemica si locala (prin tubul de drenaj), cu controlul cotidian al functiei drenajului
(cantitatea si calitatea elimindrilor purulente, prin spalaturi cu antibiotice si enzime). Durata drenajului
depinde de remisia semnelor de infectie (durere, febra, leucocitoza), caracterul elimindrilor, care devin
minimale $i seroase si obliterarea cavitatii reziduale (fistulografia de control).
e 1n sfarsit, metodele de drenaj percutanat si chirurgical sunt complementare, iar nu competitive. Daci
abcesul este accesibil drendrii percutane, iar monitorizarea semnelor clinice in urmatoarele 24-48 ore
atestd ameliorarea, metoda este corecti si drenajul continui. In caz contrar se trece la metoda
chirurgicala.

C.2.4.8.2.4. Complicatiile postoperatorii ale peritonitei

e Caseta 36.Complicatiile postoperatorii ale peritonitei (Clasa A).

e Supuratia si dehiscenta plagii parietale. Se intalneste in 5-15% de cazuri, in comparatie cu mai putin
decat 5% in chirurgia electivd si este consecinta contamindrii plagii parietale in timpul laparotomiei
pentru infectie abdominali. In caz de contaminare masiva a plagii de laparotomie se recomandi ca dupa
sutura fasciala pielea si tesutul adipos subcutan sa fie lasate deschise. La pacientii cu relaparotomii in
etape (STAR) se recomanda inchiderea fasciald protejatd cu mese sintetice. Dupa resorbtia edemului
plagii parietale si stingerea inflamatiei intra-abdominale se practica inchiderea definitiva a peretelui
abdominal. Aceiasi factori favorizeaza dehiscenta fasciala tardiva si formarea herniilor incizionale
postoperatorii.

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

e Complicatiile tehnicii abdomenului deschis. Sunt in raport direct cu cu numarul de relaparotomii. La
un numar mediu de 9 relaparotomii fistulele intestinale si hemoragiile parietale severe au avut loc in
13,4% cu morbiditate indelungata si mortalitate de 42% in timpul spitalizarii. Fistulele Tnalte cu debit
crescut (>500 ml/zi) cer tratament chirurgical. Deoarece maturatia plagii parietale si delimitarea
traiectului fistulos este indelungata, bonavul necesita un suport nutritional intens (alimentatie parenterala
totald, nutritie enterald pe sondd nazo-gastro-intestinald) sau prin microjejunostomia tip Delany. Fistulele
laterale cu pastrarea tranzitului prin ansa fistulizata se inchid in condiiile tratamentului conservator.
Daca fistulografia arata ocluzie in aval este necesara operatia de excludere (by-pass) sau rezectia ansei
fistulizate cu reanastomozi. In caz de fistulizare intestinald in cavitatea unui abces intraperitoneal
actualmente este recomandat tratamentul (drenajul) percutanat.

¢Ocluzia intestinald aderentiala des se dezvolta la pacienti operati pentru infectie intra-abdominala,
care In majoritatea cazurilor este partiald si reversibild in conditiile decompresiei gastro-intestinale si
terapiei medicale, dar la unii pacienti, cand este totala sau recidivanta, necesita interventie de urgenta sau
programata.

e Complicatiile relatate la sindromul abdominal compartimental.

e Sindromul hipertenziei intraabdominale a fost descris de Kron colab in an 1984 ca o complicatie
probabild dupd 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 intdmpla mult mai rar. Presiunea intraabdominald marita
la pacientii cu infectie peritoneald afecteazd microcirculatia in regiunea splanhnica, provoaca spasmul
precapilar si agregatia intravasculard a hematiilor. Exudatia intraperitoneald, edemul visceral in




conditiile terapiei infuzionale abundente si rigiditatii musculare dupa sutura fasciald a plagii parietale
dupa laparotomie sunt cauzele principale ale acestei hipertenzii intraabdominale.

e Pacientii cu peritonitd difuza supusi resuscitdrii infuzionale intense si bolnavii cu ocluzie intestinala,
la care n-a reusit decompresia gastro-intestinala, prezintd un grup de risc pentru sindromul abdominal
compartimental.

e Decompresia chirurgicald poate fi realizatd prin laparotomie cu formarea laparostomei temporare.
Optiunea terapeutica principala pentru decompresie prin laparotomie apare atunci cind presiunea
intraabdominald este >25mmHg la bolnavii cu hipotensiune refractard, insuficientd renald sau
respiratorie, cauzata de distensia abdominala. Sub influenta decompresiei insuficienta multipla de organe
regreseaza, durata laparostomiei fiind doar 2-4 zile.

e Decompresia abdominald pentru ACS poate fi realizatd prin laparoscopie la pacientii cu presiune
intraabdominald crescuta postoperator din cauza acumularii intense de ascita.

¢ C.2.4.8.2.5.Etapa postoperatorie

e Caseta 37. Perioada postoperatorie (clasa B, scala 1).

e Activarea bolnavilor in regim ambulant se recomanda din prima zi postoperator la pacienti cu forme
usoare de peritonita (peritonitd localizatd, peritonitd ginecologica, dupd interventii cu anestezie
regionald, dupa interventii laparoscopice);

¢ Pacientul incepe alimentatia lichida dupa restasbilirea tranzitului gastrointestinal;

e in cazurile complicate se instaleaza sonda nazogastrica pentru decompresie gastrointestinali, care se
extrage dupa restabilirea tranzitului gastrointestinal;

e Alegerea analgeziei dupa interventia chirurgicald este determinatd de catre chirurgul operator sau
protocolulinstitutionalde combaterea durerii dupa interventiile chirurgicale abdominale;

e Drenurile abdominale sunt inlaturate in primele zile a perioadei postoperatorii, sau peste cateva
saptamini, in dependenta de evolutia postoperatorie, prezenta complicatiilorsi cand debitul eliminarilor
seroase nepatologice scade pana la un volum minimal (mai putin de 50 ml / 24 ore);

ePacientii pot fi externati in functie de starea generala, eficacitatea tratamentului administrat,
procedeul operator utilizat,evolufia postoperatorie si prezenta complicatiilor .

Caseta 38. Criterii de externare (clasa B).
e Normalizarea starii generale a pacientului;
Restabilirea pasajului intestinal;
Lipsa febrei;
Numarul normal al leucocitelor;
e Lipsa complicatiilor postoperatorii.

C.2.5. Supravegherea pacientilor

Caseta 39. Supravegherea pacientilor dupa externarea (clasa B).
Medicul de familie.
e Indica consultatia chirurgului dupa o luna de la interventie, apoi o datd la trei luni pe parcursul
primului an si, ulterior, o data pe an (depinde de evolutia postoperatorie si prezenta complicatiilor);
e Indica analiza generala a sangelui si a urinei, analizele biochimice, ECG;
e Indica consultatia altor specialisti, dupa indicatii:
- Pentru tratamentul altor patologii concomitente;
- Pentru asanarea focarelor de infectie.
Chirurgul.
e Efectueaza tratamentul conservator sau chirurgical al complicatiilor survenite (hematom, serom,
supurarea plagii, durerea postoperatorie, eventratie postoperatorie, etc.);
e Scoate de la evidenta pacientul tratat dupa restabilirea completa a acestuia.




D. RESURSELE UMANE SI MATERIALELE NECESARE PENTRU RESPECTAREA
PREVEDERILOR DIN PCN

D. 1. Institutiile de
asistentd medicala
primarad

Personal:
Medic de familie.
Asistenta medicului de familie.
Medic laborant.
Medic functionalist (CMF).

Aparate, utilaj:
USG (CMF).
Laborator clinic pentru efectuarea investigatiilor de laborator.

Medicamente:

Preparate prochinetice (Metoclopramidum etc., pentru administrare
parenterald).

Preparate antacide (Aluminii hydroxidum, Magnesii hydroxidum etc., pentru
administrare enterala).

H»-histaminoblocante (Famotidinum etc., pentru administrare enterala).
Inhibitorii pompei protonice (Omeprazolum etc., pentru administrare enterald).
Spasmolitice (Papaverini hydrochloridum, Plathyphyllini hydrotartras,
Drotaverinum).

D.2. Subdiviziunile
serviciului
prespitalicesc de
Asistenta Medicala
Urgenta

Personal:
Medic de urgenta.
Asistenti/felceri de urgenta.

Aparate, utilaj:

ECG.

Pulsoximetru.

Glucometru

Aparat pentru oxigenoterapie.
Ventilator.

Medicamente:

Preparate pentru compensare volemica (cristaloizi — Sol.Natrii chloridum
0,9%, Sol.(Ringer) Natrii chloridum + Kalii chloridum + Calcii chloridum)
Preparate antihistaminice (Diphenhydraminum)

Agenti inotropi (Dopaminum)

D. 3. Institutiile
/sectiile de asistenta
medicald specializati
de ambulator

Personal:

Medic de familie.

Chirurg.

Asistenta medicului de familie.
Asistenta chirurgului.

Medic laborant.
Roentgen-laborant.

Aparate, utilaj:

USG.

Cabinet radiologic.

Instrumente pentru examen radiologic.
Laborator clinic si bacteriologic standard.

Medicamente:

Preparate prochinetice (Metoclopramidum etc., pentru administrare
parenterald).

Preparate antacide (Aluminii hydroxidum, Magnesii hydroxidum etc., pentru
administrare enterald).

H2-histaminoblocante (Famotidinum etc., pentru administrare enterala).




Inhibitorii pompei protonice (Omeprazolum etc., pentru administrare
enterald).

Spasmolitice (Papaverini hydrochloridum, Plathyphyllini hydrotartras,
Drotaverinum).

Agenti inotropi (Dopaminum)

D.4. Institutiile de
asistentd medicala
spitaliceasca: sectii
de chirurgie

Personal:

Chirurg.

Terapeut.

Anesteziolog.

Medic imagist.

Medic endoscopist

Asistent al anesteziologului.
Asistenta chirurgului.
Medic laborant.

Medic microbiolog
Roentgen-laborant.

Aparate, utilaj:

USG.

Cabinet radiologic.

CT.

Cabinet endoscopic.

Instrumente pentru examen radiologic.
Laborator clinic i bacteriologic standard.

Medicamente:

Sol. Lidocaini hydrochloridum 10%, 2%.

Spasmolitice (Papaverini hydrochloridum, Plathyphyllini hydrotartras,
Drotaverinum).

Preparate prochinetice (Metoclopramidum etc., pentru administrare parenterald
Cefalosporine (Cefuroximum, Ceftazidimumetc., pentru administrare
parenterald).

Preparate antiinflamatorii (Sol. Diclofenacum natricum 3,0 ml; Sup.
Diclofenacum natricum 100 mg).

Preparate analgetice neopioide (sol. Dexketoprofenum, Sol. Ketoprofenum).
Preparate analgetice opioide (Sol. Tramadolum 100 mg, Sol Morphinum 1%-
1,0; Sol. Trimeperidinum 2%-1,0).

H2-histaminoblocante (Famotidinum etc., pentru administrare enterala).
Inhibitorii pompei protonice (Omeprazolum etc., pentru administrare
enterald).

Preparate antihistaminice (Difenhidramina etc., pentru administrare
parenterald).

Preparate de sange (Plasma proaspat congelata, Concentrat eritrocitar,
Albuminum- pentruadministrare parenterala).

Solutii coloidale si cristaloide (sol. Dextranum 40; sol. Clorura de sodiu
0,9%); sol. Glucosum 5-10%, pentru administrare parenterald).
Vasodilatatoare (sol. Magensii sulfas 25% etc., pentru administrare
parenterald).

Cardiostimulante (Dopaminum, etc., pentru administrare parenterala).




E. INDICATORII DE MONITORIZARE A IMPLEMENTARII PCN

Nr. Scopul Indicatorul Metoda de calcul a indicatorului
Numarator Numitor

1 | Afacilita Ponderea pacientilor Numarul de pacienti Numarul total de
diagnosticarea | diagnosticati precoce diagnosticati precoce cu PA pe| pacienti diagnosticati
precoce a PA. | (primele 24 ore de la parcursul ultimului an x100. | cu PA pe parcursul

debut) cu PA pe ultimului an.
parcursul unui an in %.

2 | Aspori Ponderea pacientilor cu | Numarul de pacienti cu PA Numarul total de
calitatea PA care au beneficiat care au beneficiat de pacienti cu PA care au
tratamentului de tratament adecvat in | tratament adecvat in termini beneficiat de
acordat termini optimali optimali conform tratament chirurgical,
pacientilor cu | conform recomandarilor din Protocolul | pe parcursul unui an.
PA. recomandarilor din Clinic National Peritonita

Protocolul Clinic acuta la adult, pe parcursul
National Peritonita unui an x100.
acuta la adult, pe
parcursul unui an in %
3 | Areducerata | Ponderea pacientilor cu | Numarul de pacienti cu PA, Numarul total de

de complicatii
side
mortalitate
prin PA.

PA care au dezvoltat
complicatii
postoperatorii, pe
parcursul unui an.
Rata mortalitatii prin
PA pe parcursul unui
an. in %

care au dezvoltat complicatii
postoperatorii, pe parcursul
ultimului an x100.

Numarul de pacienti decedati
prin PA pe parcursul
ultimului an x100.

pacienti supusi
tratamentului
chirurgical pentru PA,
pe parcursul ultimului
an.

Numarul total de
pacienti operati pentru
PA pe parcursul
ultimului an.




Anexe
Anexa.l

Ghidul pacientului cu Peritoniti acutd
GENERALITATI

Peritonita este definita ca o reactie inflamatorie a seroasei peritoneale in intregime (peritonita
generalizata sau difuzid) sau numai a unei parti a peritoneului (peritonita localizata sau abces
intraperitoneal), ca urmare a agresiunii septice cauzata de diferiti agenti etiologici: agenti
infectiosi (bacterii, fungi), agenti chimici (suc gastric, etc.), agenti traumatici, prezenta de corpi
straini.

Peritonita primara (primitivd) este infectia difuzd, adesea monomicrobiand, a fluidului
peritoneal, fard prezenta vreunei perforatii viscerale (frecvent sursa bacteriana este extraperitoneala,
contaminarea fiind hematogena sau limfatica).

Peritonita primitiva spontana este infectia bacteriand a cavitdtii peritoneale, cu origine
extraperitoneald, produsa prin insdmintare hematogena sau limfatica.

Peritonita primitivd tuberculoasa reprezintd peritonita produsda de Mycobacterium
tuberculosis, raspindita pe cale hematogena si asociata cu stari imunodepresive (SIDA, etc.).

Peritonita primitiva asociata dializei peritoneale este peritonita asociatd cu prezenta
permanenta a cateterelor de dializa peritoneala.

Peritonita secundara (cea mai frecventd formd) este infectia peritoneald cu sursa
intraabdominala, prezentatd obisnuit de perforatia unui viscer cavitar, de obicei polimicrobiana.

Peritonita tertiara este peritonita difuza si persistenta, aparuta in conditiile antibioticoterapiei
contemporane, dezvoltatd consecutiv tratamentului realizat pentru o peritonitd secundara (reprezinta
fie un esec al raspunsului inflamator al gazdei, fie o consecintd a suprainfectarii). Este o forma
atipicd a infectiei generalizate (septicemiei), cu atenuarea procesului inflamator peritoneal si
accentuarea insuficientei multiple de organe.

Abces intraperitoneal (peritonita localizata) este infectia peritoneald supurativa localizata,
delimitata.

Bacteriemia este prezenta de bacterii in culturile sanguine farda semne sistemice de infectie.

Septicemia este prezenta bacteriilor in culturile sanguine (punct de plecare intr-un focar
infectios, asociatd cu semne de infectie sistemica.

Sepsis este infectia sistemica (cu origine intr-un focar septic), fara culturi sanguine pozitive.

Soc septic reprezintd sepsisul Insotit fie de debit cardiac (DC) crescut si rezistenta vasculard
sistemica scazuta (fara hiperdinamica), fie de DC scazut (faza hipodinamica).

Sindrom septic reprezinta tabloul clinic de sepsis fara evidentierea unui focar septic si fara
izolare de bacterii din curentul sanguin. Acesta justifica denumirea de “sindrom de raspuns
inflamator sistemic” (SIRS — systemic inflammatory response syndrome), cum este cazul peritonitei
tertiare.

Insuficienta de organ este diminuarea sau incetarea brusca, temporara sau definitiva a functiei
fiziologice a unui organ sau sistem de organe.

Sindromul insuficientei multiple de organ (MODS) este un sindrom clinic care se
caracterizeaza prin dezvoltarea progresiva si potential ireversibild a disfunctiei fiziologice in 2 sau
mai multe organe sau sisteme de organe, ce este indus de o varietate de procese patologice acute,
inclusiv sepsis.

Soc peritonitic este o formd de soc complex, care include in proportii variate (in functie de
numar si virulenta germenilor, capacitatea si integritatea mijloacelor de aparare locale si generale
ale organismului) cel putin trei verigi fiziopatologice: socul hipovolemic, socul toxico-septic si
insuficienta respiratorie acuta.

CAUZE

1. Peritonite apendiculare — cele mai frecvente (60% din peritonitele acute secundare), care sunt
generate 1n urma inflamatiei acute a apendicelui.

2. Peritonite prin perforatia ulcerului gastro-duodenal (este a doua dupa frecventa peritonita).

3. Peritonite prin perforatia intestinului subtire.

4. Peritonite din perforatia colonului.
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Peritonite biliare — sunt peritonite datorate unor procese patologice ale cailor biliare intra- sau
extrahepatice, perforatiei unei colecistite acute, pot fi consecinta punctiei hepatice, pot fi
secundare unor traumatisme ale ficatului sau cailor biliare.

Peritonite de origine genitala — pot fi pelviperitonite sau generalizate, si pot surveni datoritd
propagarii unei infectii genitale, cel mai des de origine gonococica, sau ca urmare a perforatiei
unei colectii septice de la nivelul organelor genitale feminine, datorate unui piosalpinx sau
abces ovarian.

Peritonite secundare rupturii unor colectii purulente de la nivelul unui viscer
parenchimatos abdominal, cum ar fi ficatul, splina, pancreasul, rinichii.

Peritonitele posttraumatice.

Peritonitele postoperatorii.

UZELE

1. Durerea prezinta un simptom constant, cu urmatoarele particularitati:

Este violentd, brutald, uneori cu caracter sincopal, generalizatd de la inceput sau imediat
dupa debut;

Sediul durerii la debut corespunde proiectiei viscerului lezat (epigastru in perforatia
ulceroasa, fosa iliaca dreaptd in apendicita acutd, etc), cu intensitate maxima in locul
proiectiei organului afectat.

Durerea se intensifica in timpul respiratiei si tusei.

Durerea poate fi localizata strict in regiunea abdominald, sau poate iradia (in cazul
inflamatiei peritoneului diafragmatic iradiaza in umeri sau interscapulovertebral).

2. Voma este un simptom inconstant, care nu este caracteristic debutului peritonitei. Initial este

voma reflexa, dupa care alimentara, apoi bilioasa.

3. Oprirea tranzitului intestinal (constipatia).
Nota: Exista si forme care debuteaza si evolueaza cu diaree (la copii, bolnavi tifici, etc.).
4. Sughitul este datorat iritatiei peritoneului diafragmatic de cétre revarsatul lichidian purulent si

distensiei hidro-aerice a stomacului si intestinului.

SIMPTOME

1.
2.

~

9.

10.

Starea generala este satisfacatoare in primele 6 ore, dar se agraveaza progresiv.

Temperatura este variabila, de la subfebrilitate pina la ridicata — 38-39°C. Existd, de asemenea,
si peritonite afebrile la pacientii tarati, cu peritonite toxice, la marii traumatizati sau la bolnavii
hiporeactivi.

Pulsul este rapid si concordat cu temperatura, dar poate fi prezent si lipsa concordantei intre
puls si temperaturd, care semnifica gravitatea evolutiei peritonitei.

Tensiunea arteriala se mentine la valori normale, sau usor crescute in faza initiald. Odata cu
asociera hipotensiunii arteriale (<90 mmHg), tahicardia semnaleaza insuficienta circulatorie si
socul septicC.

Dispnee si respiratie superficiala de tip costal superior indica instalarea insuficientei respiratorii
prin alterarea ventilatiei.

Aspectul general variaza de la suferind anxios (faciesul exprima mare suferinta si spaima), la
faciesul peritoneal hipocratic (’facies Hippocratica) caracteristic, care apare dupa 12-24 ore de
evolutie si se prezintd prin facies palid, teros, acoperit de transpiratii profuze, reci, cu ochii
incercanati si Infundati In orbite, nasul ascutit si batdi ale aripilor nasale, barbia proeminenta,
buzele subtiri, uscate si crapate. Uneori, sclerele si conjunctiva pot fi icterice.

Mersul caracteristic, cu pasi mici, aplecat in fatd, cu miinile pe abdomen.

Pozitie antalgica ”in cocos de pusca” (coapsele flectate pe abdomen si gambele pe coapse),
impusd de contractura musculara generalizata dureroasd, pe care bolnavul incearca sia o
amelioreze.

Abdomenul retractat si imobil datoritd contracturii musculare.

Respiratie abdominala superficiald, polipneicd. Inspiratia profunda si tusea provoaca bolnavului
dureri mari.

FACTORII DE RISC Al PA
e Varsta pacientilor (copii si virstnici);



Istoricul familial;

Dereglari de pasaj intestinal;

Infectii secundare;

Tuberculoza;

Ulcer peptic gastro-duodenal in anamneza;

Tumori gastro-intestinale si apendiculare, tumori abdominale;
Patologii ginecologice in anamneza;

Dereglari de microcirculatie a tractului gastro-intestinal;
Pacientii cu imuno-supresie.

Insuficientd renala cronica,

Ciroza-ascita;

Traumatism toraco-abdominal.

REGULI DE URMAT TN CAZUL PA

Tn cazul in care persoana suspectica prezinti PA este necesar sa contacteze imediat serviciul AMU
pentru a fi internata in spital sau sa se adreseze la medicul de familie.

STILUL DE VIATA DUPA INTERVENTIA CHIRURGICALA PENTRU PA

Dieta in prima luna postoperator: se elimind complet carbohidratii usor si rapid digerabili
(produse de patiserie, produse fabricate din faina de grau, zahdr, miere de albine, unele fructe,
maioneza, ciocolata, bauturi acidulate), dar si produsele picante, grase, prajite si alimentele
condimentate precum si alcoolul. Nutritia ar trebui sa fie fractionata si regulata (de 4-6 ori pe
zi). Noile produse sunt introduse in dietd treptat, cu permisiunea medicului. Eliminarea
restrictiilor alimentare este posibila peste circa 30-40 de zile, in conformitate cu
recomandarile gastroenterologului.

Timp de aproximativ trei luni dupa interventia chirurgicald prin abord laparotomic este
necesar de limitat efortul fizic.

Consultatia chirurgului dupa o luna de la interventie, apoi o data la trei luni pe parcursul
primului an si, ulterior, o data pe an (in dependentad de evolutia postoperatorie si prezenta
complicatiilor);

Evidenta la medicul de familie la locul de trai.



Anexa.2

Fisa standardizata de audit medical bazat pe criterii din protocol

DATE GENERALE

1 | Numarul fisei pacientului
2 Data nagterii pacientului ZZ/LL/AAAA sau 9 = nu se cunoaste
3 Sexul pacientului 1 Barbat
2 Femeie
4 Mediul de resedinta 1 Urban
2 Rural
9 Nu se cunoaste
INTERNARE
5 Data debutului simptomelor Z7/LL/AAAA sau 9 = nu se cunoaste
6 Institutia medicala unde a fost solicitat ajutorul 1 AMP
medical primar 2 AMU
3 Sectia consultativa
4 Spital
5) Institutie medicala privata
9 Nu se cunoaste
7. | Data adresdrii primare dupa ajutor medical Z7/LL/AAAA sau 9 = nu se cunoagste
8. | Timpul adresarii primare dupa ajutor medical OO:MM sau 9 = nu se cunoaste
9. | Data sosirii la spital ZZILLIAAAA
10. OO:MM sau 9 = nu se cunoaste
11. | Departamentul in care s-a ficut internarea 1 Sectia de chirurgie
2 Sectia de profil general
3 Sectia de terapie intensiva
4 Alte
DIAGNOSTIC
12. | Locul stabilirii diagnosticului 1 AMP
2 AMU
3 Sectia consultativa
4 Spital
5 Institutie medicala privata
13. | Investigatii imagistice 1 Nu
2 Da
9 Nu se cunoaste
ISTORICUL PACIENTULUI
14. | Prezenta clinicii similare anterior 1 Nu
2 Da
9 Nu se cunoaste
15. | Prezenta patologiilor asociate 1 Nu
2 Da
9 Nu se cunoaste
PREGATIRE PREOPERATORIE
16. | Pregatirea preoperatorie a fost efectuata in spital 1 Nu
2 Da
17. | Timpul efectuarii pregatirii preoperatorii OO:MM sau 9 = nu se cunoaste
18. | INTERVENTIA CHIRURGICALA
19. | Interventia chirurgicala a fost efectuata in spital 1 Nu
2 Da
20. | Data efectudrii interventiei chirurgicale ZZILLIAAAA




21. | Timpul efectudrii interventiei chirurgicale OO0:MM
22. | Timpul efectuarii interventiei chirurgicale de la OO0:MM
debutul maladiei
23. | Timpul efectuarii interventiei chirurgicale de la 00:MM
momentul internarii

24. | Operatia efectuatd in mod Urgent
Urgent-amanat
Programat

25. | Tipul anesteziei Generala
Spinala
Locala
Combinata

EXTERNARE SI TRATAMENT

26. | Data externarii (ZZILLIAAAA)

27. | Data transferului interspitalicesc (ZZILLIAAAA)

28. | Data decesului (ZZILLIAAAA)

29. | Deces in spital 1 Nu
2 Din cauzele atribuite PA
3 Deces survenit ca urmare a

patologiilor asociate

4 Alte cauze neatribuite PA
9 Nu se cunoaste
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