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Summary

Clinical and prognostical significances on ascit-peritonitis in liver cir-
rhosis

This paper aims to analyze the main diagnostic and therapeutic aspects
in ascit-peritonitis, for this we analyzed the Chisinau Surgery Depart-
ment hepatobilio-pancreatic statistics and we report them to the present
literature.

Keywords: ascit-peritonitis, liver cirrhosis

Pe3zrome

Knunuueckoe u RPOCHOCMUYEeCKoe 3Hauenue acyum-nepumonuma 6
uuppose neuenu

Paccmampusaemcs npobrema oyenku OUAZHOCMUYECKUX U
mepanesmu4ecKux acneKmos 1e4eHusi ACYUum-nepumoHuma, AHAIU3Upys
Kazyucmuxy /lenapmamenma Xupypeuueckoul 2enamono2uu U pe3yiibmantol
NOCNEOHUX HAYYHBIX UCCTEO0BAHUI.

Knrouesvie cnosa: nepumonum, acyum, yuppos neyenu

Introducere

Infectiile bacteriene ocupa un loc important in cadrul com-
plicatiilor cirozelor hepatice, fiind, aldturi de hemoragia varicela
si encefalopatia hepatica, o cauza importanta de morbiditate si
mortalitate a pacientului cirotic [2, 6, 11, 15]. Din punct de vede-
re clinic, cea mai frecventa hepatopatie ascitogena este ciroza
hepatica, ascita fiind, uneori, primul simptom al bolii. Incidenta
peritonitei bacteriene spontane (PBS) la bolnavii spitalizati cu
ciroza ascitogena se situeaza intre 7% si 23% [15]. Sunt situatii
cand ascita poate fi episodica si tranzitorie, ca in unele hepatite
acute si cronice, dar, de cele mai multe ori, ascita progreseaza
lent, ajungand intr-un stadiu considerat netratabil. in acest stadiu
prognosticul de supravietuire la un an este sumbru — de 50-60%
[13,14,18].

Literatura citeaza cd instalarea primului episod de peritonita
bacteriana spontana afecteaza circulatia hiperdinamica, poate
decela aparitia hemoragiei digestive variceale si sindromului
hepatorenal, duce rata de supravietuire la 30% la 1 an si la 20%
la2ani[7,11,13,17,18].

Ultimii ani au adus importante clarificari in ceea ce priveste
conduita terapeutica [2, 14, 18, 22], iar tratamentul multimodal,
care include metode medicale, endolaparoscopice si chirurgica-
le, se inscrie in efortul general de optimizare a rezultatelor si de
crestere a supravietuirii si a calitatii vietii pacientilor aflati in stadii
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curabile ale bolii hepatice. insa, cu toate masurile protective, pro-
gnosticul acestor pacienti ramane precar, cu o rata a mortalitatii de
20-40% si o rata a recidivelor PBS de aproximativ 40-70% in primul
an dupa tratament [10, 15, 16].

Material si metode

Au fost evaluati 41 de pacienti cu ascita si peritonita bacteriana,
dezvoltata pe fundalul cirozei hepatice, care s-au aflat la tratament in
Clinica 1 Chirurgie a USMF N. Testemitanu, in perioada 2008-2014,
cu varsta cuprinsa intre 25 si 64 de ani. Am utilizat baza de date a
Departamentului Chirugie Hepatobiliopancreaticd, Spitalul Clinic
Republican, ce include foile de observatii si protocoalele terape-
utice. Toti pacienti au avut o durata a bolii cronice hepatice peste
5 ani si tin de clasa functionala Child C. Diagnosticul si gradul de
severitate al ascit-peritonitei au fost determinate conform Proto-
colului Ascita in ciroza hepaticd la adult, Chisinau, 2009.

Rezultate si discutii

Simptomatologia PBS a fost nespecifica. Paleta de manifestari
merge de la bacterascita asimptomaticd pana la un sepsis cu o pro-
gresie rapidd spre exitus. Cele mai frecvente manifestari au fost febra,
encefalopatia, durerea abdominald, diareea, ileusul (figura 1).

Figura 1. Aspectul imagistic si microbian in PBS

Diagnosticul de peritonitd bacteriand spontand este uneori
dificil de stabilit. Din totalitatea cazurilor de PBS, 29 au avut culturi
pozitive, cele mai frecvente bacterii fiind E. Coli (61% din cazuri)
si E. faecium (11,4% din cazuri). Pentru exemplificare, prezentam
unele particularitati de caz, intalnite in lotul analizat.

Prezentare de caz 1. Pacienta, in varsta de 35 de ani, se in-
terneaza in Clinica 1 Chirurgie peste sase luni postsplenectomie
cu o simptomatologie dureroasa si dispepsie asociata unei ascite
voluminoase in evolutie de aproximativ 8 zile. Manifestarile clinice
lainternare: alterarea starii generale, ascita, dureri abdominale ge-
neralizate, febra (38°C), frisoane, edeme ale membrelor inferioare.
Examenul obiectiv atesta facies hepatic, icter sclerotegumentar,
ascita voluminoasa, abdomen sensibil la palparea superficiala in
hipocondrul si flancul drept, unde se atestd suspect semnul Blum-
berg. Biologic, la internare, am determinat trombocitoza moderata,
citoliza hepatica, indicele de protrombina = 69,7%, INR=2,76.

Ecografia abdominala descrie ficat redus in dimensiuni,
pancreas ecografic normal, colecist fara calculi cu peretii ingro-
sati, splina inlaturata, VP =15 mm, lichid liber in cantitate mare.
Radiografia cord/pulmon - fara patologie; radiografia abdominala
simpla - aerocolie pronuntata, fara semne de pneumoperitoneu
si nivele hidroaerice.
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Datele clinice si paraclinice
expuse lainternare sustin urmatorul
diagnostic: cirozd hepatica etiologie
virald, in evolutie decompensata
portal si parenchimatos, Child C.
Hipertensiune portala gr. Ill. Stare
dupa operatie: devascularizare azi-
go-portald Hassab + splenectomie
laparoscopica manual asistata. Trom-
bocitoza functionala postsplenecto-
mie. Tromboza a axului portal venos?
Apendicita acuta? Ascit-peritonita.

A fost efectuata punctia aspi-
rativa - lichid purulent cu PMNN
> 250/mm?, suspect pentru sursa
de infectie intraabdominald. Dupa
evaluarea si pregatirea preopera-
torie, s-a efectuat laparoscopia. In
cavitatea abdominald se atestd cca
8 litri de lichid ascitic- peritonitic
cu fibrina, fara date de peritonita
chirurgicala. Se practica sanarea si
drenarea cavitatii abdominale. Post-
operatoriu se administreaza solutii
perfuzabile (glucoza 5% — 800 ml,
aminoplasmal-hepa, albumina/plas-
ma congelata i/v), antibioticoterapie
(cefatoxim 2 g la 8 h timp de 7 zile;
octreotid 50ug/h 5 zile), diuretice
(furasemid+verospiron), octreotid,
pantoprazol, hepatoprotectoare,
lavaj local cu antiseptice si metro-
nidazol.

Evolutie clinica imediata post-
terapeutica buna. Pacienta a fost
transferata in sectia Hepatologie,
chirurgical vindecata (t° normalg,
tranzitul intestinal reluat, drenurile
extrase), stabila hemodinamic, cu
semne clinice de encefalopatie
portala si recomandare de tera-
pie hepatoprotectoare, diuretica,
anticoagulanta. Dupa tratament,
se externeaza la domiciliu in stare
relativ satisfacatoare, este inclusa in
lista de asteptare pentru transplant
hepatic.

Particularitatea cazului: sub
aspect clinico-paraclinic, aparitia
ascit-peritonitei, postsplenectomie,
la o bolnava cu CH decompensata
poate fi cu usurinta explicata prin
prezenta alterarii mijloacelor de
aparare fata de infectii, precum sidin
cauza alterarii imunitatii. Din punct




de vedere terapeutic, evolutia bolii dupa tratament
in cazul analizat poate fi apreciata ca raspuns partial
dimensional. Tratamentul trebuie continuat cu nor-
floxacing, iar dupa externare, pacienta trebuie inclu-
sa in lista de asteptare pentru transplant hepatic.

Literatura de specialitate citeaza ca diagnosticul
diferential cel mai important - si totodata cel mai
dificil - se face cu peritonita bacteriand secundard
prin perforarea unui viscer, care trebuie avut in vedere
la pacienti cu sindrom ascitic. Explorarea paraclinica
permite estimarea diagnosticului functional, morfologic
si etiologic. Utile pentru diagnosticul de certitudine
de PBS sunt tehnicile imagistice si analiza citologi-
cd/ microbiologicd a lichidului de ascitd obtinut prin
manevra numita paracentezd, care releva prezenta
ascit-peritonitei si o poate clasifica ca fiind primara/
secundara.

Folosirea termenului de ascite bacteriene este
rezervat pacientilor ce intrunesc urmatoarele criterii:
cultura pozitiva a lichidului de ascita, PMN < 250 /mm?
siabsenta oricarui semn de infectie locala sau genera-
1a. Aceste tipuri sunt determinate de microorganisme
diferite si au o evolutie clinica diferita (tabelul 1).

Tabelul 1
Variante de infectie a lichidului de ascita (clasificare inter-
nationald)

Forma clinica | PMN/ml Cultura Observatii
PBS >250 |+ monomicro- | Aspect tipic de
PMN/ml biana PBS
Ascita tro- ..
cificcléaclllle:uio > 250 Forma clinica de
. . PMN/ml PBS
turi negative
Bacterascita Pacientii simpto-
monomicro- <250 |+ monomicro- | matici au carac-
biana nonneu- | PMN/ml biana teristici similare
trocitica PBS
Peritonita .. T
. > 250 + plurimicro- | Peritonita chirur-
bacteriana .. N
- PMN/ml biana gicala
secundara
De obicei, puncti-
Bacterascita .. onarea intestinului
polimicrobi <250 * plurimicro- in timpul para
" | PMN/ml iani ) i
ana m biand centezei (1/1000
cazuri)

Asocierea dintre boala hepatica cronica si
peritonita bacteriana secundara este cunoscuta
de mult timp. Prezenta unui asemenea caz creeaza
importante probleme de diagnostic diferential si de
tratament. Readucem acest subiect in actualitate
prin prezentari de cazuri clinice.

Prezentare de caz 2. Peritonitd bacteriand se-
cundard : apendicitd acutd. Pacientul A.M., in varsta
de 47 ani, vechi cirotic, starea generala alterata, icter
sclerotegumentar, somnolent, t°>-37,5, frisoane. Ab-
domen marit de volum prin lichid de ascita, dolor la
palpare preponderent flanc drept abdominal, edem
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al peretelui abdominal, semnul Blumberg suspect.
S-a efectuat paracenteza de diagnostic: citologie
caracteristica peritonitei bacteriene secundare. Lapa-
roscopia in diagnosticul diferential al ascit-peritonitei
secundare atesta ciroza hepatica micronodulara,
lichid ascitic cu fibrina raspandita difuz, apendicita
acuta. Se practica: laparotomia, apendicectomia,
lavaj cu ser betadinat, drenare. Postoperatoriu — evo-
lutie trenanta, externat chirurgical vindecat.

Prezentare de caz 3. Peritonitd bacteriand se-
cundara. Ulcer gastric perforat hepatogen. Bolnavul
C.V., 43 de ani, cirotic cu multiple decompensari,
fara antecedente ulceroase, se interneaza in stare
extrem de grava. Dezorientat temporo-spatial. Ab-
domen marit in volum - ascitd, hernie ombilicala
reponibild, cap de meduza, semnele peritoneale
negative. Endoscopia digestiva efectuata cu 18 zile
fnainte de spitalizare atesta varice esofagiene gr.
I, gastropatie severa. Ecografia abdominala: ficat
atrofic,VP=1,6 cm, ascita. Radiografia abdominala
pe gol - pneumoperitoneu absent. Laparocenteza
- lichid ascitic opolescent. Microbiologia in peritonita
bacteriana spontana.

Se prescrie antibioticoterapie, diuretice, medi-
catie sindromala, corectie metabolica. Surpriza pe
care ne-o rezerva cazul: prin sonda nazogastrica s-a
evacuat cca 9 litri lichid citric asemanator cu cel de
la laparocenteza, concomitent observandu-se mic-
sorarea abdomenului in volum — suspiciune clinica
de ulcer gastroduodenal perforat? Laparotomie,
suturarea ulcerului acut hepatogen perforat.

Postoperatoriu: deteriorare parenchimatoasa,
CID - sindrom, coma hepatica, deces. Necropsia
constata ascit-peritonita secundara ulcerului perfo-
rat hepatogen antral.

Particularitatea cazului: dificultate de diagnostic,
cu importante implicatii terapeutice si prognostice.

Prelucrand datele obtinute, conchidem ca in
evaluarea unui pacient hepatic cu sindrom ascitic
nu este suficient doar managementul unei boli sau
al unui caz, ci este necesar managementul pacien-
tului. Anamneza si examenul fizic nu intotdeauna au
valoare predictiva de diagnostic inalta.

Examenul ecografic si paracinteza cu microbi-
ologia lichidului ascitic ramin cele mai importante
metode de a diagnostica PBS si variantele ei evolu-
tive. Anti-bioterapia empirica a fost initiata in toate
cele 41 de cazuri din lotul studiat.

Prognosticul SBP depinde de functia celulara a
ficatului, de gravitatea dereglarilor renale, de prezen-
ta complicatiilor infectioase, de severitatea tabloului
clinic si de alti factori. Problema privind transplantul
deficat ar trebui sd fie luata in consideratie cu promp-
titudine pentru toti supravietuitorii.




Concluzii

« Asocierea bolii hepatice cu sindrom ascitic
este o realitate. Bolnavii cu ciroza hepatica avansata
sunt mai susceptibili la infectii, au un risc crescut
pentru bacteriemie si reprezinta o provocare medi-
co-chirurgicala.

« Unsindrom ascitic la un pacient cirotic trebu-
ie suspectat de a fi peritonita bacteriana secundara.
Abordarea multidisciplinara este indispensabila in
managementul acestuia. Experienta acumulata ne
permite sa constatam ca, optimal, decizia terapeutica
se ia intr-o echipa interdisciplinara bine instruita:
chirurg, hepatolog/gastroenterolog, ATI-st.

« Regula terapeutica in peritonita bacteriana
spontana prevede diagnostic timpuriu + tratament
imediat cu cefalosporine din generatia a lll-a cu buna
penetrare in lichidul de ascita si toxicitate redusa,
expectativa chirurgicala la pacientii cu evolutie ex-
trem de grava si operatii miniinvazive ghidate dupa
principiul ,primum non nocere”,

« Implementarea unui protocol de screening,
cu control periodic preventiv si evidentierea factori-
lor predictivi, credem ca este procedeul care poate
ameliora rezultatele terapeutice.
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