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“Noi, chirurgii, suntem tofi educati intru frica de

Dumnezeu...si de peritoneu”
G.WEGNER, 1876
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Introducere

“Abdomenul este o cutic a Pandorei”, fapt constatat candva de un chirurg, meditand
asupra raportului dintre cavitatea peritoneald si clinician, dar i asupra tainei care invaluie
orice imbolnavire a unui organ intraabdominal.

Hippokrates a descris tabloul clinic al infectiei intraperitoneale si a recunoscut
prognosticul fara exceptie, infaust, in lipsa tratamentului. Pentru el, Gallenus si Celsus,
cavitatea abdominalad era intangibila. Proxagoras din Alexandria, profesorul lui Herophilos,
parintele anatomiei, ar fi deschis abdomenul in anul 240 i.e.n. pentru ocluzie intestinala, pe
care o cunostea producitoare de peritonita in lipsa tratamentului. In anul 1848, H. Hancock a
operat la Londra, pentru prima data, un abces peritiflitic doar cu incizie de drenaj, lasand
apendicele pe loc, notand in Incheierea raportului sdu: ”Cred ca va veni vremea cand acest
plan va fi folosit cu succes si in alte cazuri de peritonitd”. In anul 1880, Mickulicz opera prima
perforatie gastrica. In anul 1881, Schonborn a operat cu succes o peritoniti biliara.

in anul 1883 a fost efectuatd prima apendicectomie la copil, de citre Abraham Groves
de Fergus, la un baiat in varsta de 12 ani.

Pornind de la cele citate de G.Wegner, “noi, chirurgii, suntem toti educati intru frica de
Dumnezeu si ... de peritoneu”, prin aceasta teza de doctorat, am ales a aprofunda peritonitele
acute, care In ciuda progreselor importante Inregistrate in ultimul timp in chirurgie, terapie
intensiva, farmacologie, Inregistreaza incd o ratd crescutd de morbiditate si mortalitate, prin
activarea raspunsului inflamator local si sistemic.

In chirurgia pediatrica, in ultimele decenii, majoritatea autorilor mentioneazi ci
etiologia plurifactoriald, polimorfismul tabloului clinic, implicarea unui numar mare de organe
si sisteme In procesul patologic, alterarile biologice, gradul endotoxicozei, creeaza dificultati
in abordarea sistemica diferentiata a tratamentului peritonitelor acute.

Frecventa ridicata a complicatiilor, interesul sporit fatd de aceastd patologie din prisma
sepsisului abdominal, ridicd problema peritonitei acute la copil la nivelul sanatatii publice.

Conform cercetarilor din literatura de specialitate, peritonita acutd la copil prezinta
interes, pe de o parte, prin tulburarile produse organismului in crestere, iar pe de alta parte,
prin problemele care pot apare in cursul interventiei chirurgicale, devenind sursa principala de

accidente intraoperatorii, postoperatorii. S-a citat o rata a letalitatii in peritonita acuta la copil
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de la 5%, cand scorul APACHE II este mai mic de 15, pand la 40%, cand acest scor depaseste
15 la internare. Persistenta infectiei, rezistenta la antibioterapie, flora Gram negativa, dar si
infectia fungica, asociaza o evolutie negativa cu complicatii recurente. Rezultate nefavorabile
sunt constatate si la pacientii, care necesita reinterventia de urgenta, in cazul persistentei unei
infectii recurente, letalitatea ajungand pana la 30-50%, fata de cei cu reinterventii programate.

Inflamatia in cavitatea peritoneald induce o secventa de modificari secundare, care
traduc sindromul clinic al peritonitei. Aceste caracteristici fac parte din Sindromul de Raspuns
Inflamator Sistemic (SIRS), care, in pediatrie, include doud sau mai multe dintre urmatoarele:
febra >8.5°C (rectal) sau <36°C, frecventa cardiaca >2 SD peste valoarea normala a varstei,
frecventa respiratorie >2 SD peste valoarea normala a varstei, WBC >12 000/mmc sau >4000
WBC/mmc sau prezenta a mai mult de 10% neutrofile imature.

Eliminarea sursei de contaminare peritoneald continua a fi obiectivul cel mai important
in terapia si controlul sepsisului chirurgical in pediatrie. Indiferent de localizare, sursa septica
necesitd tratament chirurgical cat mai precoce, pentru a impiedica aparitia fenomenelor
fiziopatologice produse de tulburarile sistemice si disfunctiile organice.

Si la momentul actual, studiile recente din literatura de specialitate analizeaza problema
peritonitelor si in special, a complicatiilor aparute prin dezvoltarea sindromului ocluziv
intestinal. Asocierea complicatiilor 1n peritonitele acute este plurifactoriald, incadrand
endotoxicoza abdominala, MSOF, sepsisul chirurgical abdominal.

Factorul cauzal al verigii patogenice este Sindromul Insuficientei Intestinale Acute, care
asociind toxemia portala si bacteriemia conduce la agravarea evolutiei peritonitei acute si
favorizeaza intoxicatia endogena. Conform datelor din literatura de specialitate, gradul
sindromului insuficientei intestinale acute (SIIA), pand la momentul operator, coreleaza cu
manifestarile SIRS.

Teza se intituleaza “Raspunsul inflamator sistemic in peritonita acutd la copil”, cu un
studiu retrospectiv pe un numar de 127 pacienti, internati si tratati in Sectia de Chirurgie
Pediatrica a Spitalului de Copii “Sf. loan” Galati si Clinica Il Chirurgie a Spitalului Clinic
Judetean de Urgenta “Sf. Apostol Andrei” Galati, in perioada 2009-2014.

Teza este structuratda din doua parti: 0 parte generald, cu notiuni teoretice, care definesc

stadiul actual al cunoasterii si cuprinde trei capitole, ce dezbat morfologia si fiziologia
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peritoneului, datele teoretice privind peritonitele acute la copil, sindromul de raspuns
inflamator sistemic si al insuficientei intestinale acute, prin prisma sepsisului abdominal.

In partea personal, s-a urmarit determinarea aspectelor clinico-evolutive ale diferitelor
forme de peritonite acute la copil, aprecierea gradului de endotoxicoza si cercetarea
sindromului de raspuns inflamator sistemic (SIRS), a sindromului de insuficienta intestinala in
stadiile evolutive ale peritonitelor acute la copil.

Importanta teoretica si valoarea practica a acestei lucrari a constat in implementarea
unui algoritm de diagnostic si a unui scor prognostic pentru aprecierea severitatii procesului

inflamator si a complicatiilor asociate.

12
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OBIECTIVE

Un numar semnificativ de publicatii, din anii 2001-2009, au urmarit adaptarea si
aplicarea notiunilor de bacteriemie, sepsis, sepsis sever, soc septicc, MODS in domeniul
pediatriei.

In 2002, in prima Conferinta Internationald a Consensului de Sepsis Pediatric au fost
stabilite definitiile clinice specifice sindromului de raspuns inflamator sistemic (SIRS) si

sepsisului la copii (Randolph et al., 2005).

Sindromul de raspuns inflamator sistemic la copil se caracterizeaza prin prezenta a cel
putin doua din urmatoarele criterii:
1. Febra peste 38,5°C sau hipotermia sub 36°C (maésurata rectal, oral, cateter central);
2. Tahicardie cu frecventa cardiaca (FC) peste 2 DS fata de valorile normale varstei;
3. Tahipnee peste 2 DS fata de valorile normale varstei;
4. Leucocitoza peste 12x10° /I sau leucopenie sub 4x10° /1 sau prezenta a peste 10% elemente

tinere Tn periferie (nesegmentate).

Tahicardia si tahipneea sunt manifestari clinice comune mai multor afectiuni
pediatrice, din acest motiv, copiii inclusi in studiu au prezentat obligatoriu modificari ale

temperaturii sau ale numarului de leucocite.

Obiectivele cercetarii sunt:

1) cercetarea sindromului de raspuns inflamator sistemic ( SIRS) in stadiile evolutive
ale peritonitelor acute la copil;

2) determinarea aspectelor clinico-evolutive ale diferitelor forme de peritonite acute la
copil si aprecierea gradului de endotoxicoza,

3) studiul bacteriologic al lichidului peritoneal si al antibioterapiei;

4) cercetarea sindromului insuficientei intestinale in stadiile evolutive ale peritonitelor

acute la copil;

14
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11.5. MATERIAL SI METODA

A. Material

Am luat in studiu 127 pacienti, cu varsta cuprinsa intre 0 luni si 18 ani, tratati pentru
peritonitd acuta de diverse etiologii in perioada 2009-2014, in Sectia Chirurgie Pediatrica a
Spitalului de Copii “Sf.loan” i Clinica Il Chirurgie a Spitalului Clinic Judetean de Urgenta
“Sf.Apostol Andrei”, Galati.

Studiul a fost retrospectiv, prin urmarirea din foile de observatie clinicd si
protocoalelor operatorii, a aspectelelor clinico-evolutive ale peritonitelor acute la copii,
manifestarile clinice, particularitatile etiopatogenice, datele obiective, explorarile paraclinice,
aspectele intraoperatorii si evolutia postoperatorie a pacientilor.

Criteriile de includere au fost varsta cuprinsa intre 0 luni si 18 ani, prezenta semnelor

de peritonita si de endotoxicoza.

varsta |
sex |
mediu provenienta |
manifestari clinice |
examen clinic/obiectiv |
explorari paraclinice |
diagnostic intraoperator |
stadiul peritonitei |
|
|
|
|
|
|
|

faza peritonitei
bacteriologie

antibioterapie

complicatii locale
complicatii generale
monitorizare AT I/spitalizare
decese

RARARARARRNANANANARARARERRNAN

Fig.1. Design-ul studiului

15



Raspunsul inflamator sistemic in peritonita acutd la copil Serban Cristina

B. Metoda

Datele pacientilor au fost 1inregistrate cu ajutorul programului MICROSOFT
EXCEL, cu care s-a creat baza initiala, necesara calculelor statistice descriptive.
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Fig.2. Baza de date In EXCEL

Complexitatea cazurilor, etiologiei, patologiei, aspectelor clinice si paraclinice,
tratamentului si urmaririi au avut drept urmare o analizi statisticd ampla, complexd, cu 0
paletd vasta de parametri, variabile dependente si independente de analizat.

Analiza statistica s-a efectuat cu programul XLSTAT 2017, utilizandu-se metode
analitice descriptive, metode analitice statistice univariate si multivariate:

v" medie/mediana
deviatia standard
diagramele box-plot
teste de comparare a mediilor, Student, ANOVA

coeficientul de corelatie Pearson

NN

analiza componentelor principale (cercul corelatiilor si diagramele biplot)

Gradul de semnificatie statistica a fost stabilit in functie de valorile parametrului p :

e P <0.05, diferenta intre cele doud medii este semnificativa;

e p <0.01, diferenta intre cele doud medii este Tnalt semnificativ;

e p <0.001, diferenta intre cele doud medii este foarte Tnalt semnificativa,
e p >0.05, diferenta intre cele doua medii este nesemnificativa;
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11.6. REZULTATE

1. REZULTATELE DISTRIBUTIEI CAZURILOR DUPA PARAMETRII
DEMOGRAFICI

Incidenta cazurilor in functie de grupa de varstd evidentiaza frecventa intervalului 13-18
ani, In 52,76% cazuri, corespunzator perioadei de maxima dezvoltare a sistemului limfatic si la
care predomina etiolologia apendiculara a peritonitelor.

o © WMEBIAS 5 3

7-12 13-18
grupe de varsta (ani)

Grafic 1.1. Distributia pacientilor pe grupe de varsta

La parametrul ,,varsta” s-a intalnit cea mai mare diferenta intre medie si mediana, care a
variat 1n limite largi: media varstei = 11,658 ani, iar mediana =13 ani.
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Box plot (varsta ( ani))
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Fig.1.1. Diagrama box-plot care evidentiaza distributia varstei (ani)

74 = masculin - = feminin
(58.27%)

53
(41.73%)

numar pacienti

masculin feminin

Grafic 1.2. Distributia cazurilor pe sexe

In cazurile analizate, sexul masculin a fost afectat n 58,25% cazuri, spre deosebire de
cel feminin in 41,73% cazuri.

Rezultatele obtinute sunt In concordantd cu cele din literatura de specialitate,
exemplificand cu constatarile studiului lui Amoah si colaboratorii, din 2009, privind infectiile
intraabdominale la copil.
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(N = 955)
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Fig.1.2. Repartitia pe sexe si varsta in infectiile intraabdominale la copil

(Amoah si colab.,2009)

86

41

numar pacienti
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Grafic 1.3. Distributia cazurilor in functie de mediul de provenienta
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In cele 127 cazuri de peritoniti la copil, s-a constatat o incidenta semnificativ crescuti la
pacientii din mediul rural, 67,72%, fata de cei din mediul urban, 32,28%, care poate fi
explicata de calitatea deficitara a asistentei medicale din teritoriu si Tntarzierii in stabilirea

diagnosticului, prezentarea la spital fiind deja tardiva, in stadiul de complicatie.

2.REZULTATELE DISTRIBUTIEI CAZURILOR DUPA CRITERIILE CLINICE SI
HEMODINAMICE ALE SIRS

Tn acest studiu, s-a remarcat modul in care temperatura a crescut progresiv in primele 72
de ore de la aparitia simptomelor, dupa care, depasind 72 ore, in formele avansate de peritonita
s-a pastrat la nivel de subfebrilitate sau absenta febrei, datoritd reactivitatii scizute a
organismului.

Incidenta crescuta a fost regasita in intervalul 38,1°C — 39°C, in 59,06% cazuri, urmat de

intervalul 37,1°C - 38°C, in 31,5% cazuri.

Tabel 2.1. Distributia cazurilor dupa criteriile hemodinamice si clinice ale SIRS

Constante hemodinamice Numar pacienti (%)

Valori temperatura corporeali (°C)

e 36-37 12 (9.49)
. 37.1-38 75 (59.06)
e 38.1-39 40 (31.5)
Valori TA (mmHg)
e 70 7 (5.51)
e 71-80 21 (16.54)
e 81-90 33 (25.98)
e 01-100
. >101 57 (44.88)
9 (7.09)
Valori frecventa respiratorie
» Mediana, (interval, min-max) 34 (16-85)
*= Medie (+xDS) 35.73 (+12.95)
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Valori frecventa cardiaca la internare

(batai/ min)
* Mediana, (interval, min-max) 134 (115-198)
= Medie (£DS) 138.38 (+18.23)

Grafic 2.1. Distributia cazurilor dupa valoarea temperaturii la internare

In cazul valorilor frecventei respiratorii la internare, se evidentiazi o simetrie si
omogenitate crescutd a lotului, cu valoarea mediei si medianei foarte apropiate, 35,732

respiratii/minut §i respectiv 34 respiratii/minut.

Box plot (FR internare)
90
|
80 -+
70 +
o
< 60 +
-
250 +
£
i 1 — 35,732
30 + I -
20 +
u
10
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Fig.2.1. Diagrama box-plot care evidentiaza distributia valorilor FR la internare

Valorile frecventei cardiace la internare au variat in limite largi, valoarea mediei si

medianei fiind de 138,378 batai/minut si respectiv 134 batai/minut.

Box plot (FC internare (b/min))

*

FC internare (b/min)

140 + - 138p78

-
w
o
I
T

120 +

110 —

Fig.2.2. Diagrama box-plot care evidentiaza distributia valorilor FC la internare

‘ " Valorile TA la internare
B <70 mmHg E71-80 mmHg
@81 - 90 mmHg m91 - 100 mmHg
E> 101 mmHg

Grafic 2.2. Distributia cazurilor dupa valorile TA la internare
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Valoarea tensiunii arteriale a fost cel mai frecvent inregistrata in intervalul 91-

100mmHg, in 44,88% cazuri, urmata de intervalul 81-90 mmHg, in 25,98% cazuri.

CORELATII INTRE VARSTA S| VALORILE TEMPERATURIIL, TA, FC, FR SI NR.

LEUCOCITE LA INTERNARE

Am 1incercat gasirea de corelatii cu semnificatie statistica intre varsta pacientilor si

valorile temperaturii corporeale, tensiunii arteriale sistemice, frecventei cardiace, frecventei

respiratorii si numarului leucocitelor la internare.

Coeficientul Pearson indica urmatoarele corelatii cu semnificatie statistica:

v

intre varsta si TA — corelatie puternica, pozitiva si semnificativa statistic, CP =

0.760, p<0.0001

intre varsta si FC — corelatie puternica, pozitiva si semnificativa statistic, CP =
- 0.701, p<0.0001

intre varsta si FR — corelatie puternica, pozitiva si semnificativa statistic, CP =

- 0.625, p<0.0001

varsta este proportionali cu FC, FR, si TA

varsta este corelata negativ cu valorile nr. WBC, CP = - 0.377, valori mari ale

WBC s-au intalnit la pacientii cu varste mai mici

intre FC si FR, CP=0.836, p<0.001: frecventa cardiacid este direct

proportionala cu frecventa respiratorie
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v" FR se coreleazi puternic si negativ cu TA: FR este invers proportionali cu

valorile TA.

Tabel 2.2. Matricea de corelatie intre varsta si valorile TA, FC, FR, si numarul WBC

Matricea de corelatie. Coeficienti Pearson

Variables | varsta febra TAs FC FR WBC
(ani) internare internare  internare internare
(mmHg) (b/min) (nr/mmc)
varsta ( 1 0,051 0,760 -0,701 -0,625 -0,377
ani)
febra 0,051 1 0,106 -0,164 -0,160 0,143
TA's 0,760 0,106 1 -0,708 -0,632 -0,381
internare
(mmHg)
FC -0,701 -0,164 -0,708 1 0,836 0,391
internare
(b/min)
FR -0,625 -0,160 -0,632 0,836 1 0,398
internare
WBC -0,377 0,143 -0,381 0,391 0,398 1
internare
(nr/mmc)
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Variables (axes

F1 and F2: 75,24 %)

TA s internare

internare
(nr/mmc)
[ )

FC internare

(mmHg) (b/min)
'. t t t
. oo
varsta (ani)
FR internar
-0.75 -0.5 -0.25 0 0.25 0.5 0.75
F1 (56,64 %)

Fig.2.3. Cercul corelatiilor intre varsta si valorile TA, FC, FR, numarul WBC

3. REZULTATELE DISTRIBUTIEI CAZURILOR DUPA ASPECTELE CLINICE

Durerea abdominala a fost simptomul prezent in 100% cazuri, urmat de varsaturi in 121
(95,27%) cazuri si febra la 84 (66,14 %) cazuri, absenta tranzitului intestinal la 72 (56,69 %)

pacienti si diareea la 46 (36,22 %) pacienti, aceste doud din urma conturand tabloul clinic al

peritonitelor avansate, cu debutul peste 48 ore.

In tot lotul analizat au fost prezente semnele caracteristice sindromului de endotoxicoza

(extremitati reci, modificari de culoare a tegumentului cu acrocianoza) si semnele de SIRS.
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Grafic 3.1. Distributia cazurilor dupa manifestarile clinice
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Grafic 3.2. Distributia cazurilor dupa etiologie
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Au predominat peritonitele de cauza apendiculard, in 44,09% cazuri, 1n care au fost
incriminati ca factori participanti: adresabilitatea tardiva, erorile de diagnostic, determinate de
manifestarile atipice ale apendicitei acute si Varsta mica a copiilor.

Importanta diagnosticului prompt si a tratamentului pentru pacientii cu apendicita a fost
accentuatd, cu scopul de a evita complicatiile septice, care cresc odata cu avansarea procesului
patologic.

Comparativ cu rezultatele obtinute, alte studii din literatura de specialitate subliniaza
urmatoarele date:
e Jeteender din India, a constatat cea mai frecventd cauza a peritonitei perforatia
peptica, de natura ulceroasa;
e in timp ce, Ntirenganya din Rwanda a descris perforatia ileald ca cea mai frecventa
cauza de peritonitd in populatia pediatricd;

Aceste constatari difera de rezultatele obtinute de Jonathan, in Malawi, la 190 de
pacienti operati pentru peritonitd in spitalul de referintd Kamzu, care a discutat perforatia
apendiculara ca cea mai frecventa cauza a peritonitei la copil.

Se observa ca etiologia variaza in functie de mediul socio-economic si tara de origine a

lotului analizat.

Fig.3.1. Apendicita acuta gangrenoasa plastronata, aspect intraoperator, Sectia Chirurgie

Pediatrica, Spitalul de Copii ,,Sf.loan”
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CORELATII INTRE ETIOLOGIA PERITONITEI §I VALORILE TEMPERATURII,
TA, FC, FR, NUMAR LEUCOCITE, PREZENTA FEBREI LA INTERNARE

La analiza factorilor cu semnificatie statistica de corelatie dintre etiologia peritonitei si
valorile tensiunii arteriale sistemice, frecventei cardiace (FC), frecventei respiratorii (FR),
numarului de leucocite (nr. WBC) si febrei, s-au indentificat corelatii intre etiologia peritonitei
si FC (Coeficient Pearson = 0.554), FR (Coeficient Pearson = 0.533), WBC la internare
(Coeficient Pearson = 0.199).

De asemenea, s-a manifestat corelatie slaba si negativa intre etiologia peritonitei i
valorile temperaturii corporeale la internare, In sensul c¢a pacientii cu apedincite acute au
prezentat valori mai crescute ale temperaturii, spre deosebire de pacientii cu diverticulite si

invaginatii, care au avut valori ale temperaturii mai scazute. Valoarea coeficientului Pearson

este — 0.201.

Tabel 3.3. Matricea de corelatie si valorile coeficientului Pearson pentru corelatiile
intre etiologia peritonitei si valorile tensiunii arteriale sistemice, frecventei cardiace (FC),
frecventei respiratorii (FR), numarul leucocitelor (nr. WBC) si febra

Matricea de corelatie. Coeficienti Pearson

Variabile etiologia TASS FC FR WBC febra
peritonitei internare internare internare internare
(mmHg)  (b/min) (nr/mmc)

Etiologia 1 -0,395 0,554 0,533 0,199 -0,201
peritonitei
TAs -0,395 1 -0,623 -0,446 -0,358 -0,103
internare
(mmHg)
FC internare 0,554 -0,623 1 0,677 0,175 -0,110
(b/min)
FR internare 0,533 -0,446 0,677 1 0,094 -0,135
WBC 0,199 -0,358 0,175 0,094 1 0,438
internare
(nr/mmc)
febra -0,201 -0,103 -0,110 -0,135 0,438 1
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Variables (axes F1 and F2: 70,55 %)
1
[ ]
0.75 febra + °
WBC
internare
0.5
(nr/mmc)
. 0.25
S re
5 L R (b/min)
< etiologia o
% 0o . peritonitei ®e
TA s internare FR interndre
05 (mmHg)
-0.75
-1
-1 075 -05 -0.25 0 0.25 0.5 0.75 1
F1 (45,40 %)

Fig.3.2. Analiza componentelor principale: etiologia peritonitei si valorile tensiunii
arteriale sistemice, frecventei cardiace (FC), frecventei respiratorii (FR), numarul leucocitelor
(nr. WBC) si febra

CORELATII INTRE ETIOLOGIA PERITONITEI SI VARSTA PACIENTILOR
Valorile Coeficientului Pearson au indicat o corelatie negativa intre etiologia peritonitei
si varsta pacientilor: pacientii cu apendicite acute au avut varste mai mari, iar cei cu

diverticulite si invaginatii au avut varste mai mici.

Tabel 3.4. Coeficientul Pearson: etiologia peritonitei si varsta pacientilor

Variables etiologia peritonitei  varsta ( ani)
etiologia 1 -0,416
peritonitei
varsta ( ani) -0,416 1
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CORELATII iINTRE ETIOLOGIA PERITONITEI S| TIMPUL DEBUT -
INTERNARE, FORMA PERITONITEL STADIUL OCLUZIV, FAZA TOXICA,
PREZENTA STARII DE SOC

Valoarea Coeficientului Pearson a indicat o corelatie puternica intre etiologia peritonitei
si forma acesteia (Coeficient Pearson = 0.424), apendicitele acute determindnd peritonita
generalizata intr-un procent mai mare comparativ cu diverticulitele, invaginatiile sau alte
etiologii intalnite in lotul analizat.

Stadiul ocluziv/neocluziv al peritonitei s-a corelat cu timpul debut-internare (Coeficient
Pearson = 0.789), semnificand faptul ca stadiul ocluziv s-a instalat la pacientii cu timp debut-
internare mai mare, respectiv in cazurile cu debutul peste 48 ore.

Stadiul ocluziv/neocluziv al peritonitei s-a corelat cu cu forma peritonitei (Coeficient
Pearson = 0.340), stadiul ocluziv regasindu-se in forma generalizata a peritonitei intr-un
procent semnificativ mai mare de cazuri comparativ cu forma localizata, p<0.004.

Stadiul peritonitei s-a corelat de asemenea, cu faza peritonitei la internare (Coeficient
Pearson = 0.6) si cu prezenta starii de soc (Coeficient Pearson = 0.459). Stadiul ocluziv a
determinat progresia catre faza terminala a peritonitei si instalarea starii de soc la un numar

semnificativ superior de cazuri, comparativ cu stadiul neocluziv.

Tabel 3.5. Matricea de corelatie si Coeficientii Pearson pentru corelatii intre etiologia
peritonitei si timpul debut — internare, forma peritonitei, stadiul ocluziv, faza toxica, prezenta
starii de soc

Matricea de corelatie. Coeficienti Pearson

Variables etiologia timp forma stadiul faza prezenta
peritonitei debut- peritonite  peritonite  peritonitei la starii de
internare i i internare soc
etiologia peritonitei 1 -0,337 0,424 -0,211 -0,031 -0,002
timp debut-internare -0,337 1 0,244 0,789 0,516 0,446
forma 0,424 0,244 1 0,340 0,432 0,580
peritonitei
stadiul peritonitei -0,211 0,789 0,340 1 0,600 0,459
faza peritonitei la -0,031 0,516 0,432 0,600 1 0,577
internare
prezenta starii de soc -0,002 0,446 0,580 0,459 0,577 1
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Variables (axes F1 and F2: 75,75 %)
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peritonitei °
0.5
prezenta stanii de
soc
0.25 °
< faza peritonitei la
(=) -
% internare °
q—, 0 1 1 1 1 1 1
o
S
N
LS - - - -
0.5 stadiul Eerlto itei
[ ]
05 timp debut-
internare
-0.75
-1
-1 -0.75 -0.5 -0.25 0 0.25 0.5 0.75 1
F1 (50,31 %)

Fig.3.3. Cercul corelatiilor intre etiologia peritonitei si timpul debut — internare, forma
peritonitei, stadiul ocluziv, faza toxica, prezenta starii de soc
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Fig.3.7. Peritonita meconiald, aspect intraoperator Sectia Chirurgie Pediatrica, Spitalul de

Copii ,,Sf.loan”

Fig.3.8. Apendicita gangrenoasa perforata cu peritonita localizata, aspect intraoperator Sectia

Chirurgie Pediatrica, Spitalul de Copii ,,Sf.loan”
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Fig.3.9. Peritonita generalizata prin diverticul Meckel perforat, aspect intraoperator, Sectia

Chirurgie Pediatrica, Spitalul de Copii ,,Sf.loan”

Fig.3.10. Volvulus intestinal, aspect intraoperator , Sectia Chirurgie Pediatrica, Spitalul de

Copii ,,Sf.loan”
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Fig.3.11. Apendicitd gangrenoasa perforata cu peritonita localizata si tiflita, aspect

intraoperator Sectia Chirurgie Pediatrica, Spitalul de Copii ,,Sf.Ioan”

Intervalul de timp intre debutul simptomatologiei si spitalizare a fost cel mai frecvent

pentru cazurile 24-48 ore, in 40,16% cazuri, urmate de cele 48-72 ore, n 25,2% cazuri si cele

peste 72 ore, 1n 22,05% cazuri.

Rezultate similare au fost raportate si de alte studii din literatura de specialitate, Dr.
Mutabazi Emmanuel in lucrarea sa ,,EPIDEMIOLOGICAL STUDY OF PERITONITIS IN
PEDIATRIC POPULATION AND FACTORS PREDICTING MORTALITY”, din 2016,

mentioneaza o duratd de peste 7 zile intre debut si prezentare pentru 27% cazuri.
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Grafic 3.7. Distributia cazurilor dupa intervalul de timp debut-spitalizare
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Grafic 3.8. Distributia cazurilor dupa faza peritonitei

Analiza cazurilor incluse n studiu au relevat ca majoritatea pacientilor au fost internati
in faza toxica a peritonitei, 53,54% cazuri, cand exista tulburari biologice si ale homeostazei,

destul de avansate, pacientul fiind internat intr-o stare critica, iar anestezia si interventia
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chirurgicala pot conduce la epuizarea mecanismelor compensatorii, agravand starea generala
a pacientului.

De aceea, se impune necesitatea pregatirii preoperatorii a pacientului internat n aceasta
faza, in scopul corectarii deficitelor si crearii unor conditii optime in vederea interventiei

chirurgicale.

m stadiul neocluziv  ® stadiul ocluziv

59.84

peritonite

Grafic 3.9. Distributia cazurilor dupa stadiul peritonitelor

lleusul paralitic a constituit o componenta grava si nelipsita a tabloului clinic de
peritonitd acuti difuzi. In studiul nostru, pareza intestinald dramatici a fost principala
manifestare clinicd n peritonitele avansate, “neglijate”, cu un debut peste 48 ore, in care
semiologia iritatiei peritoneale a fost discreta sau absenta. Astfel, peritonitele in stadiul ocluziv
au fost constatate tn 40,16% cazuri.

Este cauzat de hipoxia tisulara, produsda prin perfuzia nutritiva redusa, dar si de
simpaticotonia reflexogena, conform legii lui Stockes si de influenta simpatico-adrenergica.

Este produsa o sistare a tonusului si peristalticii peretelui intestinal printr-o inhibitie, in

special a receptorilor alfa, care este manifestata clinic prin ileusul paralitic.
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Fig. 3.12. Anse intestinale dilatate in peritonita acuta (1), aspect intraoperator, Sectia

Chirurgie Pediatrica, Spitalul de Copii “Sf.loan”

Fig. 3.13. Anse intestinale dilatate in peritonita acuta (1), aspect intraoperator, Sectia

Chirurgie Pediatrica, Spitalul de Copii “Sf.loan
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La prima laparotomie, in faza avansata a infectiei intraabdominale, a impresionat
presiunea intraabdominalad enorma, care face ca ansele intestinale sa-si piarda temporar dreptul

de domiciliu.
In asemenea cazuri, chiar dupa evacuarea fortatd a continutului lichidian, ansele nu pot fi
repuse n cavitate decat cu pretul unor tractiuni considerabile asupra peretelui abdominal, fiind

substratul “compartiment syndrom”- ului abdominal.

CORELATII TIMP DEBUT - INTERNARE CU: Hb LA INTERNARE, Ht LA
INTERNARE, IONOGRAMA SCAZUTA

S-au indentificat corelatii negative intre timpul debut-internare si valorile Hb, Ht si ale
ionogramei, 1n sensul ca, odata cu cresterea intervalului de timp dintre debutul simptomelor si
momentul internarii, valorile constantelor hematologice sus amintite au prezentat valori mai

scazute.

Tabel 3.10. Matricea de corelatie intre timp debut — internare cu: Hb la internare, Ht la
internare, ionograma scazuta

Variables timp debut- Hb internare Ht ionograma la
internare (g/dl) internare internare
timp debut-internare 1 -0,432 -0,359 -0,455
Hb internare (g/dl) -0,432 1 0,886 0,537
Ht internare -0,359 0,886 1 0,463
ionograma la -0,455 0,537 0,463 1
internare
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Variables (axes F1 and F2: 84,20 %)
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Fig. 3.14. Cercul corelatiilor intre timp debut — internare cu: Hb, Ht, ionograma la internare

Biplot (axes F1 and F2: 84,20 %)
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Fig. 3.15. Graficul biplot intre timp debut — internare cu internare cu: Hb, Ht, ionograma la

internare
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CORELATII INTRE TIMPUL DEBUT - INTERNARE S| VALORILE TA, FC, FR,
WBC LA INTERNARE

S-au evidentiat corelatii slabe si pozitive intre timpul debut-internare si FC, FR, si WBC
la internare; de asemenea s-au 1Inregistrat corelatii slabe si negative intre timpul debut-

internare si valorile TA la internare.

Tabel 3.11. Matricea de corelatie intre timp debut — internare cu valorile TA, FC, FR, WBC
la internare

timp debut- 1 -0,018 0,117 0,102 0,030
internare

TAs -0,018 1 -0,708 -0,632 -0,381
internare

(mmHg)

FC internare 0,117 -0,708 1 0,836 0,391
(b/min)

FR internare 0,102 -0,632 0,836 1 0,398
WBC 0,030 -0,381 0,391 0,398 1
internare

(nr/mmc)
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Variables (axes F1 and F2: 74,59 %)
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Fig. 3.16. Cercul corelatiilor intre timp debut — internare cu valorile TA, FC, FR, WBC la

internare
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Biplot (axes F1 and F2: 74,59 %)
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Fig. 3.17. Graficul biplot intre timp debut — internare cu valorile TA, FC, FR, WBC la

internare

41



Raspunsul inflamator sistemic in peritonita acutd la copil Serban Cristina

Regresia non-parametrica
(WBC internare (nr/mmc))
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Fig. 3.18. Regresia non-parametrica intre timpul debut-internare si valorile WBC la internare

Regresia non-parametrica a variatiei numarului de leucocite (WBC) la internare in
functie de timpul debut-internare nu a evidentiat o variatie semnificativa a numarului WBC,

acesta situdndu-se in jurul valorii medii, 18300.98 /mmc (graficul box-plot).
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Box plot (WBC internare (nr/mmc))
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Fig. 3.19. Diagrama box-plot care evidentiaza distributia nr. WBC la internare

CORELATII TIMP DEBUT-INTERNARE SI STADIUL OCLUZIV, FAZA TOXICA,
TRANZITUL INTESTINAL, SEMNELE DE IRITATIE PERITONEALA, ASPECTUL
VARSATURILOR, ASPECTUL LICHIDULUI PERITONEAL

Analiza mutivariata a componentelor principale a evidentiat urmatorii parametri, care au
manifestat corelatii cu semnificatie statistica: timpul debut-internare cu stadiul peritonitei, faza
peritonitei la internare, aspectul varsaturilor, tranzitul intestinal, coeficientii Pearson (CP)
avand, respectiv urmatoarele valori: 0.566, 0.599, 0.519.

Am evidentiat i intercorelatii stabilite intre variabilele analizate:

» stadiul peritonitei cu faza peritonitei la internare, stadiul ocluziv
dezvoltandu-se la peritonitele in faza toxica si terminald, Coeficient Pearson =
0.638;

» stadiul peritonitei cu tranzitul intestinal, Coeficient Pearson = 0.380;

tranzitul intestinal absent fiind justificat prin stadiul ocluziv al peritonitei;
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» stadiul peritonitei cu aspectul varsaturilor, Coeficient Pearson = 0.519, in
stadiul ocluziv fiind caracteristice, iIn mod normal, varsaturile cu aspect intestinal
si fecaloid;

Faza peritonitei la internare s-a corelat cu aspectul varsaturilor, Coeficient Pearson =

0,484; in faza toxica si terminald predomindnd in mare masurd varsaturile cu conginut

intestinal sau fecaloid.

Variables (axes F1 and F2: 68,45 %)
l 0
tramzit
intestinal
0.75
0.5
peritonitei
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S semnele de varsaturilog
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025 internare

timp debut-

-05 internare

-0.75
-1
-1 -0.75 -0.5 -0.25 0 0.25 0.5 0.75 1
F1 (50,96 %)

Fig. 3.20. Cercul corelatiilor Intre timp debut — internare si stadiul ocluziv, faza toxica,
tranzitul intestinal, semnele de iritatie peritoneald, aspectul varsaturilor, aspectul lichidului
peritoneal
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Tabel 3.12. Matricea de corelatie intre timp debut — internare si stadiul ocluziv, faza toxica,
tranzitul intestinal, semnele de iritatie peritoneala, aspectul varsaturilor, aspectul lichidului
peritoneal

Matricea de corelatie. Coeficienti Pearson

Variables timp stadiul faza tranzitul semnele de aspectul aspectul
debut- | peritonitei | peritonitei la | intestinal iritatie varsaturilor lichidului
internare internare peritoneala peritoneal
timp debut- 1 0,566 0,599 0,016 -0,474 0,519 -0,560
internare
stadiul 0,566 1 0,638 0,380 -0,483 0,519 -0,458
peritonitei
faza 0,599 0,638 1 0,066 -0,633 0,484 -0,543
peritonitei la
internare
tranzitul 0,016 0,380 0,066 1 -0,181 0,193 0,138
intestinal
semnelede | -0,474 | -0,483 -0,633 -0,181 1 -0,428 0,281
iritatie
peritoneala
aspectul 0,519 0,519 0,484 0,193 -0,428 1 -0,351

varsaturilor

aspectul -0,560 | -0,458 | -0,543 0,138 0,281 -0,351 1
lichidului
peritoneal
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CORELATII INTRE STADIUL OCLUZIV S| TEMPERATURA,TA, FC, FR

Stadiul ocluziv al peritonitei s-a corelat cu prezenta febrei, in sensul ca stadiul ocluziv al

peritonitei a determinat cresterea valorilor temperaturii corporeale, dar corelatia nu este

puternica datorita lipsei de reactivitate a organismului Tnregistrata in unele cazuri.

Stadiul ocluziv al peritonitei nu s-a corelat cu valorile TA, FC, FR la internare.

Tabel 3.16. Coeficientii Pearson si matricea de corelatie intre stadiul ocluziv si
temperatura, TA, FC, FR

Matricea de corelatie. Coeficienti Pearson

Variabile stadiul ocluziv al TA s internare FC FR febra
peritonitei (mmHg) internare internare
(b/min)
stadiul 1 -0,086 -0,053 -0,066 0,361
ocluziv al
peritonitei
TASs -0,086 1 -0,708 -0,632 0,106
internare
(mmHQg)
FC -0,053 -0,708 1 0,836 -0,164
internare
(b/min)
FR -0,066 -0,632 0,836 1 -0,160
internare
Febra 0,361 0,106 -0,164 -0,160 1
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Fig. 3.24. Cercul corelatiilor intre stadiul ocluziv si temperatura, TA, FC, FR

CORELATII INTRE STADIUL OCLUZIV SI VALORILE Hb, Ht, IONOGRAMA

Tabel 3.17. Matricea de corelatie intre stadiul ocluziv si valorile Hb, Ht, ionograma

Matricea de corelatie. Coeficienti Pearson
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Stadiul ocluziv al peritonitei s-a corelat negativ si puternic cu valorile Hb si respectiv, cu
valorile ionogramei la internare, CP=- 0.416 respectiv, CP = 0.5. Corelatie negativa, dar slaba
s-a manifestat Intre stadiul ocluziv si valorile Ht la internare CP=- 0.340. Pacientii cu

peritonitd ocluziva au prezentat valori mai scazute ale Hb, Ht si ionogramei la internare.

De asemenea, corelatii puternice si pozitive s-au inregistrat intre valorile Hb si valorile

Ht (CP=0.886) si ionogramei la internare (CP=0.537).

Variables (axes F1 and F2: 78,48 %)
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Fig. 3.25. Cercul corelatiilor intre stadiul ocluziv si valorile Hb, Ht, ionograma

Stadiul ocluziv al peritonitei s-a corelat puternic si pozitiv cu aspectul varsaturilor —
aspectul fecaloid al varsaturilor intalnindu-se justificat la pacientii cu peritonite in stadiul

ocluziv, Coeficient Pearson = 0.519.
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Tabel 3.18. Matricea de corelatie intre stadiul ocluziv si aspectul varsaturilor

Coeficientul Pearson

stadiul ocluziv al aspectul
peritonitei varsaturilor
1 0,519
0,519 1

Fiind cunoscut faptul ca, peritonitele “neglijate”, cu stare septica, evolueaza spre socC
septic, a fost considerat un factor important de analizat in lotul de studiu, regasindu-se 1in
14,17% cazuri.

fia soc septic
85.82

DC septic, 14.17

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

Grafic 3.9. Distributia cazurilor dupa prezenta socului septic
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H absente ®prezente

Semnele de iritatie peritoneala
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Grafic 3.10. Distributia cazurilor in functie de prezenta semnelor de iritatie peritoneala

Examenul clinic al abdomenului a prezentat variatii de la abdomenul imobil cu
respiratia, cu contractura musculara, in 82,68% cazuri, pana la abdomenul destins, pe seama
sindromului ocluziv dinamic, in peritonitele vechi, “neglijate”, In care semnele de iritatie
peritoneala au fost diminuate sau absente, intalnite in 17,32% cazuri.

Din punct de vedere clinic, aceste forme de peritonitda au impresionat prin starea de

“siderare” fiziopatologica, pe care o afiseaza organismul fata de agresiunea microbiana.

Macroscopic, leziunile inflamatorii intraperitoneale au evoluat paralel cu debutul. In
momentul laparotomiei, tabloul peritonitelor avansate a fost exprimat de exudatul peritoneal
purulent, mai mult sau mai putin urdt mirositor si falsele membrane, care au acoperit atat
peritoneul parietal cat si cel visceral.

Ansele intestinale, paretice, au sechestrat un volum lichidian crescut, si au fost acolate

intre ele prin falsele membrane.
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Fig. 3.26. Peritonita generalizata “neglijata” (1), aspect intraoperator, Sectia Chirurgie

Pediatrica, Spitalul de Copii “Sf.loan”

Fig. 3.27. Peritonita generalizata “neglijata” (2), aspect intraoperator, Sectia Chirurgie

Pediatrica, Spitalul de Copii “Sf.loan”
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4. REZULTATELE DISTRIBUTIEI CAZURILOR DUPA PARAMETRII
PARACLINICI

Rezultatele examenului de laborator au participat la aprecierea procesului inflamator,
indicand leucocitoza, cu deviere spre stanga, anemie de diverse grade, modificari care au fost
in dependenta cu stadiul peritonitei.

Leucocitoza este cel mai frecvent si asteptat parametru in a fi prezent la pacientii cu
peritonitd si este consideratd cea mai bund metodd de laborator pentru sustinerea
diagnosticului.

Este de asteptat a exista un numar crescut al WBC 1in peritonitd, datoritd numarului mare
de celule polimorfonucleare, dar cu toate acestea, dupa stabilirea procesului septic, poate apare
leucopenia, prin lipsa de reactivitate a organismului, fapt confirmat si de studiul nostru, unde
pacientii care au avut un interval de peste 72 ore intre debut si diagnostic, au prezentat valori
scazute ale WBC.

Diagrama box-plot de distributie a valorilor Hb (g/dl) la internare a evidentiat o
omogenitate si simetrie crescutd a lotului, cu valoarea mediei si medianei foarte apropiate,
11.992 g/dl si respectiv 11.9 g/dI.

Box plot (Hb internare (g/dl))

16 T

15 +

14 +

13 +

12 + + 11,992

11 +

Hb internare (g/dl)

10 +

Fig. 4.1. Diagrama box-plot care evidentiaza distributia valorilor Hb (g/dl) la internar
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Diagrama box-plot de distributie a valorilor Ht (%) la internare evidentiaza o simetrie si

omogenitate crescutd a lotului, cu valoarea mediei si medianei foarte apropiate (33.8354% si
respectiv 33.7%).

Box plot (Ht la internare (%))

50 T

45 +

40 +

35 +

Ht internare (%)

33,8354

30 +

Fig. 4.2. Diagrama box-plot care evidentiaza distributia valorilor Ht (%) la internare

CRP, proteina de faza acutd, reprezinta un marker al prezentei evenimentelor
inflamatorii, dar si al severitatii raspunsului inflamator, in acest studiu crescand constant o

data cu intervalul pana la diagnostic si regasindu-se in 14,73% cazuri.

Box plot (PCR)
180 +
160 +

140 +

o
O 100 +
o

80

60 T + 60,488
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Fig. 4.3. Diagrama box-plot care evidentiaza distributia valorilor PCR () la internare
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Examenul imagistic a debutat cu radiografia abdominala “pe gol”, in 51,18% cazuri, ca

prima explorarare, care ulterior a fost completata, dupa caz, de examenul ecografic.

ECT abdominala
51.18159.06 B RGF abdominala "pe gol"

O USG abdominala

0 10 20 30 40 50 60 70

Grafic 4.2. Distributia cazurilor dupa explorarile imagistice

In cursul examinarii radiologice au fost urmirite modificiri ca: pneumoperitoneul
subdiafragmatic uni/bilateral, imagini hidroaerice in faza ocluziva, disparitia umbrei psoasului,
prezenta de lichid pleural.

Utilizarea ultrasonografiei cavitatii abdominale la copiii cu peritonitd, pentru evaluarea
disemindrii procesului patologic si a gradului de pareza intestinald pre/postoperator, este de
mare interes practic si stiintific [Buyanov si altii, 1999; Timerbulatov si altii, 2000].

Actualmente, conform cercetarilor de specialitate, ecografia abdominala este una dintre
metodele cele mai accesibile, neinvazive si utile obiectivarii modificarilor intraperitoneale si a
afectului sistemic al altor organe, in aprecierea sindromului de insuficientd intestinala,
regasindu-se in 59,06% din cazurile noastre.

Este ideald in cazul diagnosticarii abdomenului acut la copil, nu numai datoritd naturii
sale non-invazive si a cost-eficientei, cat si prin faptul ca micii pacienti nu sunt expusi la
radiatii.

Descrierea ecografica a modificarilor patologice, atat locale, cat si sistemice a depins de

performanta aparaturii medicale, dar si de experienta si profesionalismul medicului imagist.

54



Raspunsul inflamator sistemic in peritonita acutd la copil Serban Cristina

5. REZULTATELE  DISTRIBUTIEI  CAZURILOR DUPA  ASPECTELE
INTRAOPERATORII

In momentul stabilirii diagnosticului, peritonita a depasit, de obicei, faza de conflict
limitat intre organism si germenii agresori, purtat la nivelul sursei de contaminare.
Practic, in tratamentul peritonitelor, au fost urmarite urmatoarele obiective:

e intreruperea accesului germenilor spre cavitatea peritoneala si inlaturarea celor aflati
incd 1n vecinatatea sursei de contaminare, fapt realizat pe cale chirurgicala;

e antibioterapia adresata bacteriemiei;

e tratamentul reanimarii, care a urmarit monitorizarea functiilor vitale si profilaxia
insuficientei multiorganice, prin mentinerea sub control a proceselor din cadrul SIRS,
in serviciul de terapie intensiva.

A fost respectata schema tactica “standard” a tratamentului chirurgical, care a implicat
asanarea focarului septic prin sutura, rezectie +/- anastomoza, extirpare, exteriorizare, urmata
de toaleta mecanica a cavitatii peritoneale cu lavaj intraoperator cu ser fiziologic, betadinat,

debridarea falselor membrane, apoi drenajul cavitatii peritoneale si inchiderea abdomenului.

Fig. 5.1. Enterectomie pentru necroza intestinala prin volvulus, aspect intraoperator, Sectia

Chirurgie Pediatrica, Spitalul de Copii “Sf.loan”
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Fig. 5.2. Entero-enteroanastomoza dupa necroza intestinalad prin volvulus pe brida, aspect

intraoperator, Sectia Chirurgie Pediatrica, Spitalul de Copii “Sf.loan”

Reinterventiile chirurgicale in regim programat au fost rezervate celor mai grave cazuri
de peritonite generalizate purulente, avansate, aflate in stadiul de soc septic si insuficienta
multipld de organ, la care dramatismul constatarilor intraoperatorii, dar si marea probabilitate
a persistentei sepsei intraabdominale, imposibil de asanat printr-o singura toaleta peritoneala,

faceau necesara rezolvarea chirurgicala in etape.

In aceasta categorie s-au incadrat peritonitele generalizate din lotul nostru, cu un debut
peste 72 ore, care au prezentat soc septic in 14,17% cazuri.

Atitudinea fata de peretele abdominal a fost cea a abdomenului deschis sau semideschis
pe inele Georgescu.
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Fig. 5.3. Aspectul cavitatii peritoneale dupa reinterventie programata ( Clinica II Chirurgie)

In momentul laparotomiei, au fost recoltate dupa caz, probe pentru examenul
bacteriologic si antibiograma.
Cei mai frecventi germeni au fost: E.coli in 10,24% 1in culturile pozitive, cu

monoasociere microbiand, urmat de B.fragilis in 13,39% cazuri.

® bacteriologie

3.94
3.94

b.fragilis
stafilococ
e.coli
enterococ
klebsiella
enterobacter

multiasociere microbiana

Grafic 5.1. Distributia cazurilor dupa bacteriologia lichidului peritoneal

57



Raspunsul inflamator sistemic in peritonita acutd la copil Serban Cristina

Studii experimentale din literatura de specialitate au dezbatut bacteriologia peritonitelor
secundare, descoperind procesele “cheie” de simplificare si sinergism.

Din varietatea initiala de specii care ajung in cavitatea peritoneala, se sorteaza spontan o
parte care supravietuiesc in afara mediului obisnuit: anaerobi facultativi, producatori de
endotoxina, ca E.coli, raspunzatori pentru faza acuta a peritonitei, cu culturi serice pozitive,

sau anaerobi patenti, ca B.fragilis, implicati in dezvoltarea abceselor in faza tardiva.

100
purulent, 51.18

puriform, 25.98

7 Q7
.07

1o
eatc;

hematic, 7.09 ;)6 _uriform,
472

Axis Title
H
o

bilios, 1.57

aspectul lichidului peritoneal

Grafic 5.2. Distributia cazurilor dupa aspectul lichidului peritoneal

Dupa aspectul lichidului peritoneal, s-a constatat o preponderentd semnificativa a

exudatului purulent, In 51,18% cazuri urmat de cel puriform, in 25,98% cazuri,

corepunzatoare peritonitelor cu forma avansata la prezentare.
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CORELATII DINTRE BACTERIOLOGIE S| VALORILE TEMPARATURII, TA, FC,
FR, NR. LEUCOCITE

Tabel 5.2. Matricea de corelatie intre bacteriologie si valorile temperaturii, TA, FC,

FR, nr. leucocite

Matricea de corelatie. Coeficienti Pearson
Variables bacteriologia febra TAS FC FR WBC
lichidului internare | internare | internare | internare
peritoneal (mmHg) | (b/min) (nr/mmc)
bacteriologia 1 0,448 0,089 -0,077 -0,102 0,065
lichidului
peritoneal
Febra 0,448 1 0,071 -0,128 -0,112 0,236
TAs 0,089 0,071 1 -0,650 -0,551 -0,249
internare
(mmHg)
FC -0,077 -0,128 -0,650 1 0,786 0,253
internare
(b/min)
FR -0,102 -0,112 -0,551 0,786 1 0,175
internare
WBC 0,065 0,236 -0,249 0,253 0,175 1
internare
(nr/mmc)
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Analiza statistica dintre bacteriologie si parametrii TA, FC, FR, nr. WBC si temperatura

a identificat urmatoarele corelatii:

- bacteriologia s-a corelat puternic si pozitiv cu prezenta febrei la internare,

Coeficient Pearson = 0.448;

- FC s-a corelat puternic si pozitiv cu FR (Coeficient Pearson = 0.786);

- de asemenea, s-a manifestat o corelatie slaba si pozitiva intre FC si nr. WBC
(Coeficient Pearson = 0.253);

Variables (axes F1 and F2: 66,63 %)
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Fig. 5.5. Cercul corelatiilor intre bacteriologie si valorile temperaturii, TA, FC, FR, nr.

leucocite
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6. REZULTATELE DISTRIBUTIEI CAZURILOR DUPA ASPECTELE
POSTOPERATORII

Examenul histopatologic a participat, prin determinarea modificarilor histologice in
functie de gradul diseminarii procesului inflamator in cavitatea peritoneald, la obiectivarea
unui management diferentiat al cazurilor de peritonita analizate.

Au fost analizate piesele intraoperatorii, precum fragmente tisulare peritoneale, oment,

piesele rezectionale intestinale.

Fig. 6.1. Inflamatie acuta cu arii de abcedare la nivelul mezoapendiceal (HE, 4,4X).
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Fig. 6.2. Epiploita acuta cu arii de abcedare (HE, 8X).

Antibioterapia a reprezentat a doua veriga in tratamentul peritonitelor analizate in studiul
actual. Tn momentul aplicarii tratamentului antibiotic nu dispunem de nici o informatie
microbiologica a supratipurilor de germeni cu care se confrunta pacientul in cauza.

Terapia initiala a fost instituitd dupa principiul “antibioterapiei calculate” (Wittmann),
cunoscuta si “antibioterapie oarba”, incercandu-se a se acoperi intregul spectru de germeni
care sunt localizati, cu probabilitatea cea mai mare la nivelul sursei de contaminare

eritoneala, terapia asociata regasindu-se in 66,14% din cazurile analizate.
p g
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Fig. 6.4. Diagrama box-plot care evidentiaza distributia duratei spitalizarii
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Factorii incriminati ca fiind responsabili pentru morbiditatea si mortalitatea copiilor cu
peritonitd, includ prezentarea tardivd, natura interventiei, diagnosticul si managementul
intarziat.

Rata mortalitatii in studiul prezent a fost de 3,14%, cu 4 decese, produse prin disfunctie
multipla de organ (MSOF).

Analizand alte studii din literatura de specialitate am observat rezultate similare in
studiul lui I.Sabau si colaboratorii, din 2010, privind peritonitele secundare la copil, in care

este mentionatd o duratid medie a spitalizarii de 10 zile si o rata a mortalitatii de 4,08%.
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11.7. DISCUTII

DISCUTII PRIVIND MECANISMUL INSUFICIENTEI INTESTINALE IN
PATOGENIA PERITONITELOR ACUTE

Peritonita acuta asociaza intotdeauna tulburari functionale ale tractului gastrointestinal,
traduse clinic prin ocluzia intestinald dinamica. In studiul actual, peritonitele in stadiul ocluziv
au fost constatate 1n 40,16% cazuri.

Studiile subliniaza ca in mecanismul aparitiei acestor tulburari, cu debutul chiar din
stadiile incipiente ale peritonitei, un rol important il detine excitatia chimica, de origine
bacteriana, a receptorilor peritoneali, atat parietali cat si viscerali. Ca urmare, apare reactia de
raspuns la reflexele viscero-motorii, conectate in etajele superioare ale sistemului nervos, dupa
tipul axon-reflex [Cigdem M, 2006].

In prezent, se considerd ci sindromul insuficientei intestinale apare in patologia
chirurgicald acutd a cavitatii abdominale, in care existd o tulburare a functiilor tractului
gastrointestinal, iar intestinul devine principala sursa de toxicitate si dezvoltare a insuficientei
multiple de organ [YM Halperin 1975; Popov TS, 1991; Nechaev, EA si colab, 1993; Lyzikov
AN 1993; Kirkovski VV, 1997; Eryuhin IA si colab., 1999; Lelyanov AD 1999 Cantor MO,
1974; Dawson A., 1981; Jackson RJ, 1990; Munster AM, 1993; Van Leeuwen P.A. si colab,
1994; Deitch E.A., 1994; I.A.Eryuhin, 2006; V.S.Savelev si colab., 2006; E.G.Grigorev, 2010;
V.N.Chernov si colab., 2014].

Intestinul a fost descris initial ca fiind "motorul" insuficientei organice multiple
(MOF), de catre Meakins si Marshall, in 1985, in timpul unei dezbateri de grup a Societatii
Infectiilor in Chirurgie.

Potrivit majoritatii autorilor, care studiaza functia tractului gastrointestinal si a
sistemului de protectie antimicrobian al organismului, intestinul cu « tesutul limfoid asociat»
este cel mai mare organ imunitar al omului [Saenko VF, 1997]. Sistemul imunitar al
intestinului subtire formeazd o bariera protectoare, care protejeaza organismul impotriva

microorganismelor patogene si conditionat patogene, si este dovedit faptul ca acesta
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interactioneaza foarte strans cu celulele epiteliale, nervoase, musculare si stromale. Imunitatea
locald a intestinului subtire este 0 parte integranta a apararii globale antimicrobiene si se
datoreaza existentei microflorei normale a lumenului intestinal, barierei mecanice si biologice,
sistemelor enzimatice ale celulelor, care contribuie la distrugerea si eliminarea agentilor
externi. Acest proces are loc cu participarea proteinelor sanguine specifice, implicate n
reactiile de apdrare (o-l-antitripsind, lipoproteine, complement, lizozima, properdina,
interferon, transferina si proteina C reactivd), precum si prin intermediul fagocitelor, celulelor
natural-killer, mecanismelor de coagulare a sangelui si a fibrinolizei [K Haitov RM si colab.,
1991].

Sistemul imunitar al intestinului subtire, ludnd in considerare suprafata de la nivelul
mucoaselor are mai mult de 400 m2 (comparativ cu pielea ~ 1,8 m2). Aproximativ 80% din
celulele plasmatice produc Ig A la nivelul mucoaselor. Densitatea distributiei acestor celule
depinde de portiunea sistemului imunitar al intestinului subtire. Acesta are doud zone
desemnate in mod conditionat [Strober W., James S. P., 1994]: inductive (placile Peyer,
ganglionii limfatici regionali) si efectoare (lamina mucoasei propia).

In segmentele superioare si mijlocii ale intestinului subtire existdi o micd populatie,
predominant formata din aerobi si anaerobi facultativi, drojdii si fungi (pana la 102- 104 ufc /
ml chim) [Kolesov AP si colab, 1989; Silmon GL, Gorbach SL, 1986; Sleisenger MH,
Fordtran JS, 1993]. In portiunea distals, ileon si regiunea ileocecald, compozitia ,,spectrului
microbian“ este reprezentata de familii facultative de microorganisme anaerobe, coliforme,
bifidus, fuso-bacterii si bacteroides, intr-0 concentratie de 10° -107 cfu / ml.

Colonul este situsul a peste 400 de specii de bacterii. Datorita absentei oxigenului si a
potentialului de oxidoreducere foarte scazut (-250 mV), devine principalul habitat al
anaerobilor (101 -10%2 cfu / g) [AP Kolesov si altii, 1989; Moore W., 1977; Gorbach SL,
1993].

In contextul unei supuratii peritoneale se creaza un dezechilibru Intre diferitele tipuri de
microorganisme si distributia acestora in diferite segmente ale intestinului. Se disting 4 grade
(faze), caracteristice sindromului insuficientei intestinale in peritonita [Bilibin AF, 1970]. Tn
prima faza (initiald) existd o scidere brusci a cantititii de simbionti naturali habitatului lor. In
a doua faza, se modificd raportul specie cu microflord, crescand numarul anumitor bacterii

(Escherichia, Klebsiella, Lactobacillus, enterococi).
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Tn a treia etapa, urmeazi schimbarea localizarii microflorei autohtone , prin miscarea in
segmentele intestinale Tn care nu era intalnita anterior, asa-numitul proces de ,,contaminare
microbiana proximala sau colonizare®. In faza a patra, din asocierea microbiani prezentata,
deplasata proximal prin tractul digestiv, exista semne de patogenitate [Nechaev EA si altii,
1993; Kerlin P., Wong L., 1988; Khin-Maung U. si colab., 1992].

Prin acest proces se produce colonizarea microbiana excesivad a intestinului subtire,
numarul mediu de microorganisme din jejun ajungand la cca.10® -10%2 cfu / ml, acest nivel
de concentratie corespunzand invaziei microbiene normale din lumenul colonului in 1 g de
fecale [Nechaev EA si colab., 1993; Simon G.L., Gorbach S.L., 1986].

Secretia acestor microorganisme patogene furnizeaza posibilitatea adeziunii la suprafata
enterocitelor [Jones G.W., Rutter J. M., 1972; Kallenius G. si altii, 1981; Walker P.D., 1985].
Prezenta endotoxinei perturba transportul de electroliti, ceea ce duce la cresterea secretiei In
lumen, dezechilibrul apei si deshidratare severa [Bishop R., 1985]. In studiul actual tulburirile
echilibrului electrolitic au fost intalnite in cazul peritonitelor in stadiul ocluziv, in 18,11%
cazuri.

Conform studiilor AN Kosinets (1993), marea majoritate a bacteriilor aerobe si anaerobe
poseda activitate de [ lactamaza: stafilococ patogen - la 62,1%, E. coli - in 56,7%,
Pseudomonas aeruginosa - 75%, Proteus si Bacteroides - 100% cazuri. Inhibarea acestei
enzime beta-lactam prin antibiotice (peniciline si cefalosporine) reduce drastic eficacitatea
utilizarii acestora in tratamentul peritonitei.

Impactul multidirectional a acestor numerosi agenti patogeni asupra mucoasei intestinale
provoaca o schimbare brusca proprietatile sale (in special, cea de bariera) si ,,descoperirea‘
microflorei patogene in canalul limfatic, circulatia portald si In cavitatea peritoneala libera.
Acest proces se numeste "translocatie bacteriana" [Saenko VF, 1997; Beloborodov VB,
1997; Gelfand BR si altii, 1999; Zapata-Sirvent RL, Hansbrough JF, 1992; Munster AM si
altii, 1992; Mainous MR si colab, 1994; Belk R., 1994; Van Leeuwen PA si altii, 1994; Deitch
EA, 1994; Cohen J., 1995].

Mecanismele implicate in translocatia bacteriand includ pierderea functiei barierd
intestinald, esecul sistemului imunitar gazda si modificarea microflorei intestinale [Zanoni FL
si altii, 2009; Santos RG si altii, 2014]. In timp ce, dupd anumiti autori, situsul cel mai

probabil al translocatiei bacteriene ar fi colonul, datorita incarcarii microbiene mari [Gatt M si

67



Rdaspunsul inflamator sistemic in peritonita acutd la copil Serban Cristina

colab., 2007], dupa altii, translocatia bacteriana apare in principal in intestinul subtire [Fritz si
altii, 2010].

Tn prezent, aceasta este un sindrom patologic atasat endotoxinemiei si un inductor major
al sindromului de raspuns inflamator sistemic, sepsisului abdominal si insuficientei multiple
de organ [Saenko VF, 1997; Beloborodov VB, 1997; Gelfand BR si altii, 1999; Zapata-RL
Sirvent, Hans-Brough JF, 1992; Mainous MR si colab, 1994; Belk R., 1994; Deitch EA, 1994;
Cohen J., 1995].

Odata cu dezvoltarea inflamatiei purulente in cavitatea abdominale, de catre unul dintre
mecanismele patogenice care stau la baza modificarii functiei motorii a tractului
gastrointestinal, apare o Incalcare a relatiei dintre sistemul nervos simpatic si parasimpatic [KS
Simonyan 1971; Halperin JM, 1975; Popova TS si colab., 1991]. Multi autori considera
inhibarea functiei motorii a tractului gastrointestinal ca un raspuns protector asociat cu
inhibitia neuro-reflexa, inhibitia in SNC, ca raspuns la impulsurile aferente puternice de la
receptorii abdominali [Simonian KS, 1971; Halperin JM 1975; Popova TS si colab., 1991,
Nechayev EA si colab., 1993]. Hipertonia sistemului nervos simpatic se extinde nu numai
asupra musculaturii netede a peretelui intestinal, ci si asupra teritoriului microvascularizatiei,
ceea ce duce la cresterea spasmului arterial si la reducerea drastica a fluxului sanguin regional.
Acest lucru conduce la hipoxia peretelui intestinal si inhibitia profundd a motilitatii
intestinului [Yu.M.Galperin 1975; TS Popova si colab., 1991; MI Mayorov si colab., 1991;
VIRusakov si colab., 1991; AA Kurygin si colab., 2001; Yu.M.Gain si colab., 2001].

In aparitia precoce a parezei intestinului subtire in cadrul sepsisului abdominal pot fi
incriminate mecanismele endocrine de reglare: eliberarea de catecolamine, activarea
sistemului kalekrin-kinina prin intrarea in fluxul sanguin a excesului de histamina,
bradikinina, enzime proteolitice si alte substante biologic active, reducerea activitatii biologice
a celulelor Apud-sistem (serotonina [substanta P] si motilina), tulburarea secretiei de secretina,
colecistochinind si enteroglucagon [ Maloman EN 1985; Alb VI, 1987; Reabov GA si colab.,
1989; Deltsova El, 1990; Lipchitz RU si colab., 1991; Eryuhin IA si colab., 1999].

Cu progresia procesului septic din cavitatea abdominala, in circulatia sistemica intra un
numar mare de hidrolaze intermediare acide ale metabolismului nefinisat (aldehide, etanol,
skatol, cadaverina, hidrogen sulfurat, indol, fenol, amoniac). Aceste produse au un impact

negativ asupra transmisiei impulsurilor nervoase (preschimbarea transmiterii lor colinergice la
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nivelul jonctiunii neuromusculare), provocand leziuni ischemice peretelui intestinal si moartea
neuronilor plexului intramuscular [Taranenko LD si altii, 1985; Rusakov VI si colab. 1986
Belokurov Yu si altii, 1987; Nechaev EA si altii, 1993].

Ulterior, miocitele sunt incapabile de a percepe impulsurile nervoase datorita schimbarii
metabolice exprimate intracelular si dezechilibrului electrolitic.

Mucoasa intestinului subtire s-a dovedit a fi mai susceptibila la leziunea ischemie-
reperfuzie, in timp ce colonul este mai rezistent la hipoperfuzie, ceea ce oferd o posibila
explicatiec de ce pacientii cu ischemie enterald scazutd au tendinta de a avea rezultate mai
nefavorabile decat in cazurile de ischemie a colonului .

In stadiul incipient, ischemia intestinald provoaci ileus, astfel incat intestinul proximal

devine rezervor pentru agentii patogeni si toxine, care contribuie la septicemia tardiva si la
MOF. [Hassoun HT si colab., 2001].

Factorii care contribuie la cresterea susceptibilitatii la hipoxie a enterocitelor includ:
nivelurile scazute de oxigen n tesuturile varfurilor vilozitatilor, datorate perfuziei de feedback
a oxigenului, concentratia oxidantului activ (xantin dehidrogenaza) in timpul dezvoltarii
hipoxiei peretelui intestinal, in jumatatea distala a vilozitatilor, modificarile de absorbtie a
aminoacizilor, glucozei si electrolitilor de la nivelul enterocitelor [Henderson J. M., 1999].
Examinarea histologica a demonstrat ca necroza se dezvoltd cel mai rapid in mucoasa
ischemica a intestinului, la varfurile vilozitatilor [Lyzikov AN 1993; Brandt L. J., Boley S. J.,
1993]. Odata cu progresia modificarilor ischemice Tn enterocite, care sunt situate in partea
distala a vilozitatilor, se indeparteaza lamina proprie, datoritd edemului, apoi se descuameaza
enterocitele necrotice in lumen, rezultind in tesuturile subiacente, expuse la continutul
intestinal. Astfel, In urma perturbarii integritatii mucoasei epiteliale, este aspirat continutul
foarte toxic din lumenul intestinal in patul vascular venos si limfatic [Vadim Popov, 1985;
Popov TS si colab., 1991].

In conditiile de ischemie intestinald, se produce o reducere a continutului
de oxigen si a substantelor nutritive din tesuturi (cu concentratii crescatoare de
oxidanti toxici activi), dezvoltandu-se acidoza tisulard, cu aparitia de histamind, serotonina,
bradikinina, oxidul de azot, leucotriene, tromboxani, interleukine -1, 2, 4, 6, 8,10, complement
si trombind.[Bardahchyan EA si colab., 1990; Gelfand BR si colab.,1997].
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Este cunoscut faptul ca serotonina joaca un rol important in reglarea tractului gastro-
intestinal si hemodinamica periferica. Cea mai mare cantitate de serotonina din organism este
in tractul gastrointestinal, reprezentand mai mult de 95% din totalul organismului. Cea mai
mare parte a serotoninei este continuta in celulele enterocromafine ale epiteliului intestinal, Tn
cadrul caruia este sintetizat din L-triptofan [V I Smirnov si colab., 1998; A.P.Simonenkov si
colab.,, 2005; 1. A. Kozlov si colab., 2006; M. Minami si colab., 2003].
Pe baza studiilor clinice si experimentale s-a stabilit cd, in conditii patologice in organism
creste numadrul de liganzi ai receptorilor de serotonind, care la rdndul lor sunt impartite in
agonisti si antagonisti. [VI Smirnov si colab., 1998; A.P.Simonenkov, V.D.Fedorov, 2003].
Antagonistii serotoninei, atunci cand interactioneaza cu receptorii pentru serotonina, provoaca
paralizia musculaturii netede. Agonistii, pe de alta parte, cauzeaza spasme musculaturii
netede. Conform acestui concept, tulburarile musculaturii netede, care apar ca rezultat al
interactiunii serotoninei cu receptorii sai, duce la o perturbare vasomotorie endogend si
tulburarea microcirculatiei in hipoxie, cu leziuni de necroza tisulard locald si regionala.
Ulterior, miocitele sunt incapabile de a percepe impulsurile nervoase datorita schimbarilor
metabolice exprimate intracelular si dezechilibrului electrolitic.

Principalele modificari fiziopatologice, in cursul dezvoltarii ischemiei intestinale in
peritonita, sunt eliberarea de citokine si suprimarea factorilor de protectie naturali; perturbarea
barierei epiteliale a mucoasei intestinului subtire; formarea de
oxidanti activi cu protectie antioxidantd redusd; chemotaxia neutrofilelor si adeziunea
neutrofilelor la celulele endoteliale; epuizarea chimica a rezervelor energetice intracelulare
[Lyzikov AN 1993; Parks D. A., Crander D.N., 1986; Baker J.W., Deitch E.A., 1988].

Mai mult, presiunea perfuziei abdominale, definitd ca media presiunii arteriale minus
presiunea intraabdominald, are un rol determinant in fluxul sangvin al intestinului subtire.
Hipertensiunea intraabdominald mai mare de 15 mmHg determind ischemia abdominala si,
prin urmare, modificari ischemice precoce la nivel intestinal, care conduc la translocatie
bacteriana [Sukhotnik I si colab., 2006; Kaussen T si colab., 2012].

Proprietatile caracteristice ale arteriolelor intestinale constau in formarea rezistentei
libere la fluxul de sange - asa-numita ,barierda a functiei microcirculatiei”, prin trecerea

fluxului sanguin prin tesutul intestinal.
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Astfel, existad o reducere a tensiunii arteriale medii de la 100-120 mmHg la 35 - 40
mmHg [Brandt L.J, Boley S.J., 1993].

S-a confirmat ca in aparitia ocluziei intestinale, presiunea lumenului intestinal, nu atinge
intotdeauna cifre inalte, dar in evolutia procesului patologic, este important nu atat gradientul
presiunii, cat durata si persistenta acestui fenomen [van Westerloo DJ si altii, 2005].

Studiul lui Ohman (1975) a confirmat relatia dintre gradul tensiunii peretelui intestinal
si caracterul fluxului sanguin intramural. Atunci cand nivelul presiunii in lumenul intestinal
este peste 100 mm Hg, existd o profunda alterare a functiei de filtrare a capilarelor, cu o
limitare drasticd a consumului de oxigen tisular si cresterea ischemiei peretelui intestinal.
Aceasta din urma se dezvolta prin reducerea fluxului sanguin in peretele intestinal cu 50% din
volumul propriu-zis [Clavien P.A., 1990].

Semnele si modificarile morfopatologice coreleaza si sunt in dependentd cu stadiul
peritonitei, gradul afectarii biologice, caracterul afectiunii somatice si gradul endotoxicozei.
Merita a fi de mentionat, apreciind mecanismele patogenice din peritonita acutd, ca
insuficienta intestinala, la rindul sau, chiar din fazele incipiente ale peritonitei se include in

cercurile vicioase patogenice si agraveaza evolutia acesteia, si a insuficientei poliorganice.
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11.8. CONCLUZII

1. In ultimii ani, a fost demonstrat rolul conducitor incontestabil al raspunsului inflamator

sistemic 1n lantul mecanismelor complexe de evolutie a peritonitei.

2. Rezultatele studiului nostru indica un risc ridicat pentru dezvoltarea sepsisului la copiii cu
SIRS, de aceea este necesar un algoritm de diagnostic precoce a SIRS si constientizarea
riscului de aparitie a sepsisului, care pot schimba abordarea medicala a pacientului, in practica

clinica de zi cu zi, conducand in cele din urma la terapia initiala tintita pentru sepsis.

3. Analiza studiului etiopatogenic a relevat incidenta crescuta a peritonitelor apendiculare, in

44,09% cazuri, 1n care au fost incriminati, adresabilitatea tardiva si erorile de diagnostic.

4. Investigatiile de laborator, practicate uzual, au prezentat modificari importante statistic si au
demonstrat devierea accentuatd, de la valorile normale, la pacientii cu peritonitd acuta in faza

toxica, respectiv, terminala.

5. Ultimele cercetari in domeniu dezbat ca factor cauzal, implicat in patogenia peritonitelor
acute, Sindromul De Insuficientd Intestinald Acutda (SIIA), cu rol determinant in agravarea
evolutiei peritonitelor si In progresia procesului de intoxicatie endogend, a carui mecanisme de

producere am ncercat sa le evidentiez in studiul actual.

6. Sindromul De Insuficienta Intestinala a fost tradus clinic prin peritonitele diagnosticate in

stadiul ocluziv, intalnite Tn 40,16% cazuri in lotul de pacienti analizati.

7. Merita subliniatd importanta examenului ultrasonografic, ca fiind foarte util, Tn aprecierea
severitatii peritonitei si a prezentei sindromului de insuficienta intestinala, abordand o
atitudine diferentiatd a managementului medical si chirurgical, dependent de faza si stadiul

peritonitei.
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8. SIIA nu este caracteristic peritonitei acute, insa alaturi de SIRS permit obiectivarea
gradului de alterare si al severitafii starii generale a pacientului, si aprecierea rezultatelor
tratamentului.

9. Pornind de la rezultatele obtinute in studiul actual s-a dorit implementarea unui scor
prognostic de evaluare a severitatii peritonitei acute la copil, care pana actualmente nu a fost

mentionat de niciun un alt studiu de specialitate.
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11.9. REFLECTII FINALE SI RECOMANDARI PRACTICE CU
VALOARE APLICATIVA

Peritonita acutd constituie un sindrom complex cu variante infinite. In 1863, Tillmans
recunostea “peritonita difuza purulenta, septic, sfarseste, de obicei, prin moarte dupa 4-6 zile,
sau, uneori, in chiar numai 24 ore”, atrdgand atentia pentru importanta recunoasterii si a
diagnosticului precoce, ca prim pas in profilaxia peritonitei acute, ceea ce va duce la reducerea
morbiditatii si mortalitatii.

Un rol important in stabilirea unui diagnostic prompt il detine anamneza completa,
amanuntitd si examenul clinic al pacientului pediatric.

Coroborarea semnelor clinice cu explorarile paraclinice este necesara si utila in evitarea
erorilor de diagnostic, dar trebuie subliniat ca niciodatd examenele de laborator sau cele
imagistice nu vor putea inlocui examenul clinic obiectiv al pacientului. In acest sens,
Radulescu afirma : “asteptarea rezultatelor unor investigatii care dureaza sau multiplicarea
investigatiilor cu rezultate indoielnice constituie greseli de atitudine medicala, ca si acordarea
unui credit exagerat acelor rezultate paraclinice care contrazic o judecata clinica corecta”.

Tn ciuda progreselor din ultimele decenii, inca este citat o rati a complicatiilor intre 12-
19% [Scetinin 1., A. Sarapova I.A, 2000], ceea ce aduce pentru chirurgii pediatri dorinta
optimizarii algoritmilor de diagnostic.

Ultimele cercetari in domeniu dezbat ca factor cauzal, implicat in patogenia peritonitelor
acute, Sindromul De Insuficientd Intestinalda Acuta (SIIA), cu rol determinant in agravarea
evolutiei peritonitelor si in progresia procesului de intoxicatie endogena. In functie de stadiul
peritonitei, potrivit clasificarilor actuale pe baza teoriilor moderne privind Sepsis, SIRS, SIIA,
si asocierea acestora cu statusul general al pacientului, este necesar un management terapeutic
adecvat, cu evaluarea diferentiata a ansamblului de masuri dependente de gradul severitatii
bolii.

SIIA nu este caracteristic peritonitei acute, insa alaturi de SIRS, permit obiectivarea
gradului de alterare si al severitatii starii generale a pacientului, si aprecierea rezultatelor

tratamentului.
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Peritonita acutd exprima 0 multitudine de forme clinice, varietati etiopatogenice sl
evolutive, fiind imposibil de efectuat un studiu clinic, farmacologic sau terapeutic, fara a se
incerca 1n prealabil o sistematizare pe criterii obiective, care sa permita compararea diferitelor
rezultate. In scopul de a evalua aceste date au fost intocmite diferite sisteme prognostice
(scoruri), care urmaresc cuantificarea riscului presupus de o anumita forma de peritonita, in
conditii unice i nerepetabile ale unui anume pacient.

Literatura de specialitate, pentru pacientii pediatrici, nu mentioneaza aplicarea niciunui
astfel de scor. Pornind de la rezultatele obtinute in studiul actual s-a dorit implementarea unui

scor de apreciere a severitatii peritonitei acute la copil.

SCOR PROGNOSTIC IN EVALUAREA SEVERITATII PERITONITEI ACUTE LA

COPIL
<=8 p : risc scazut
9-17 p : risc mediu
>17 p : risc crescut
;
Factori de risc Puncte
Varsta < 7ani 2
Debutul peritonitei > 48 ore 4
Stadiul ocluziv al peritonitei 4
MSOF (Insuficienta Multipla de Organ) 6
USG abdominala la internare 2
e anse intestinale dilatate/stazice
o lichid liber intraperitoneal
e peristaltism intestinal diminuat
Proteine totale la internare< 6 g/dl 2
Hemoglobina la internare < 1 unitate dupa 2
valorile normale varstei
Internare in serviciul ATI 2
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PROTOCOL DE DIAGNOSTIC $I EVALUARE A SEVERITATII PERITONITEI ACUTE LA COPIL

Subiestiy

¢ durere sbdominald
*  grefun varsiturl
»  refuzul limentagiel

*  modificarile
tranzitulyy intestinal
+  febrd

CLINIC

“—— PARACLINIC

Tuseul rectal

Sepsis sever + MSOF

Edrd SIRS

A4

Laborator

-hempleucograma (lsucocitoza, anemis, Brnewzofile)
-VSH

-PCR

L [ )
~teste hepatice (ALT. AST)
-proteine totale
-probe renale (wes, creatining)
- probe de cpagulare (proyombina, fibrimogen, imp de
coagulare)

_+ Imagistice

PERITONITA ACUTA

1. Egbra < 38,5°C san > 36°C (masnraf rectal, oral,

Radiografie abdominald
(Preumopstitonsn, pivels
hidro-aenice. asrocolis

Ecografie abdominala
(Jichid liber. colectii
ntrapes le. distensie
inlestinala, petisiatism
diminuat, pareza intestinala)

SIRS 2

cateter central)

2.Tahicardic cuFC peste 2DS fata de yalori normale
varstel

3. Tahipnee peste 2 DS fata de valori normale varstel
4. Lengogitoza peste 12x10971 sau lencapenie sub
4x109/1, sau prezents, a peste 10% elements tinere in

periferie (nesezmentate).

i

Vinta Frecventa cardiach Frecventa respiratorie  Numir leucocite TA sistolica
(batai'minuf) (resp/min) (mmr) (mmHg)
Tabicardie  Bradicardie
<lupt 180 <100 >0 EX) <
<1 noa >180 <100 >4 >193sau<s <h
<lan 180 <5 »H EAIALTES] <100
1-5ani > 140 > Sswed <
6-12ani > 130 >18 >133su<d’ <103
<18 ani >110 >4 >llswed’ <lt

Goldstein B Guror B International pediatnic sepsts consensus conference: Defintions for sepsts and organ dvsfunction in pediame
Deduate Crit Case Med 200270l 6, Ne |

SIRS 4
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