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LISTA DE ABREVIERI

BRCST - boala cronica de rinichi stadiu terminal
B. fragilis — bacteroides fragilis
C3, -factorul complement 3 activat

C5, - factorul complement 5 activat

CKD - chronic kidney disease

C. immitis — coccidioides immitis

Cl"-clor

CMI - concentratia minima inhibitorie

CT - computer tomografie

Ex - exemplu

DP — dializa peritoneala

DPCA - dializa peritoneala continua ambulatorie
E. coli - escherichia coli

EUN - enterocolita ulcero-necrotica

ETC - etcetera

Fig — figura

G — grading

HE - coloratie hematoxilina - eozina

Ht% - hematocrit exprimat procentual

HIV - virusul imunodeficientei umane

IFN y — interferon gama

Ig G — imunoglobulina G

INR - raport normalizat international

IT — infectia tunelului

IL 1 —interleukina unu

IL 6 —interleukina sase

IRM - imagistica prin rezonanta magnetica
K — potasiu

L = litru

LDH - lactat dehidrogenaza

M? - metru patrat

MI — mililitru

MI/kg — militru pe kilogram

Meg/L — miliechivalent pe litru

M. chelonae — mycobacterium chelonae
M. fortuim — mycobacterium fortuim

M. tuberculosis — mycobacterium tuberculosis
ML - microlitri

Um — microni, micrometri

L*¥1000/mmc — numarul leucocitelor pe milimetru cub
Mg/dl — miligram pe decilitru

Mm -milimetru
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Mmol/I — milimoli pe litru

MmHg — milimetri coloana de mercur
Mosmol/kg — miliosmol pe kilogram

Na - sodiu

PADP - peritonita asociata dializei peritoneale
PaO, - presiunea partiala a oxigenului

P. aeruginosa — pseudomonas aeruginosa
PBS —Peritonita bacteriana spontana

PCA - antigen de cancer prostatic

PCR - proteina C reactiva

PT — peritonita tuberculoasa

RFG - rata de filtrare glomerulara

S. aureu — stafilococ aureu

SCN - stafilococi coagulazo-negativi

S. pneumoniae — streptococcus pneumoniae
SIDA - sindromul imuno-deficientei umane
Spp — species

SS — saptamana de sarcina

TA - tensiune arteriala

TMF - transplant de materii fecale

TNF a - factorul de necroza tumorala alfa
VUP - valva de uretra posterioara
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INTRODUCERE

Peritonitele sau infectiile intraabdominale complicate reprezinta afectiuni frecvent intalnite in copilarie.
Etiologia acestor infectii variaza in functie de varsta, enterocolita ulcero-necrotica fiind cea mai frecventa cauza
la nou-nascuti si apendicita cea mai frecventa cauza la prescolari, scolari si adolescenti. Diagnosticul peritonitei
se bazeaza pe examenul clinic, analize de laborator si investigatii imagistice. Aceste infectii apar in urma actiunii
florei mixte gastro-intestinale, mai frecvent Escherichia coli si Bacteroides spp.

Principiile de baza in tratamentul infectiilor intraabdominale complicate presupun reechilibrare
hemodinamica adecvata, terapie antimicrobiana corespunzatoare si controlul sursei infectiei. Terapia
antimicrobiana trebuie sa includa agenti cu actiune atat impotriva bacililor Gram-negativi facultativ-aerobi, cat
si impotriva anaerobilor. Printre agentii patogeni implicati in aceste infectii s-a dezvoltat o rezistenta crescuta la
antibioterapie, fapt ce trebuie luat in considerare atunci cand selectam empiric terapia antimicrobiana. Pe langa
tratamentul antibiotic adecvat, controlul eficient al sursei este considerat esential in managementul acestor
infectii. Cu toate acestea, necesitatea procedurilor de control ale sursei de infectie la pacientii cu peritonita a
fost contestata si s-a demonstrat ca amanarea acestor proceduri sau folosirea drenajului in locul procedurilor
chirurgicale complexe pot fi suficiente in cazuri selectate.

Dezvoltarea procedurilor laparoscopice au permis o abordare mai putin invaziva in controlul sursei de
infectie. Majoritatea infectiilor intraabdominale complicate apar in urma perforatiei tractului gastrointestinal cu
aparitia, in consecintad, a unei reactii inflamatorii locale si/sau sistemice, ca modalitate de raspuns al organismului
la actinea agentului patogen inoculat. Acest proces defineste, in esentd, peritonita secundara. Microbiologia
peritonitelor secundare si a abceselor intraabdominale este dependenta de zona in care s-a produs leziunea si
implicit, actioneaza agentul patogen. Majoritatea infectiilor intraabdominale au ca si agenti etiologici
microorganisme mixte prezente in portiunea distala a intestinului subtire si colon.

Exista putine studii efectuate la copii care sa cerceteze flora microbiana implicata in peritonite. Aceasta se
datoreaza in mare parte dificultatii izoldrii microroganismelor, in special a celor anaerobe. Lucrarea de fata Tsi
propune sa identifice cele mai frecvente afectiuni complicate cu peritonita in randul populatiei pediatrice cu
elemetele clinice, epidemiologice si terapeutice specifice fiecarei patologii. De asemenea, am avut ca obiectiv
identificarea bacteriilor implicate in cele mai frecvente afectiuni ce duc la contaminarea bacteriana a cavitatii
abdominale, rezistenta acestora la tratamentul antibiotic, precum si evidentierea unor noi optiuni de tratament
bazate pe rezultatul analizei fluidului peritoneal recoltat.

Aduc multumiri domnului doctor Horatiu Gocan care a fost alaturi de mine de la inceputul carierei mele si
m-a initiat in tainele acestui fascinant domeniu, chirugia pediatrica. Tin sa multumesc domnului Prof. Aurel
Mironescu pentru sprijinul acordat pe parcursul realizarii acestei teze si nu in ultimul rand, familiei mele care a
fost mereu un sprijin de-a lungul parcursului meu profesional.
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STADIUL ACTUAL AL CUNOASTERII

CAPITOLUL 1. DEFINITIE, CLASIFICARE, SCOR

1.1 DEFINITIE

Infectia intrabdominala este definita ca reactia inflamatorie a peritoneului la actiunea microorganismelor
si a toxinelor acestora, avand ca rezultat aparitia exudatului purulent in cavitatea peritoneala. Peritonita si
infectia intraabdominala nu sunt sinonime. Primul termen poate semnifica inflamatia sterild a peritoneului. Al
doilea termen implica inflamatia peritoneului cauzata de microorganisme. Majoritatea peritonitelor
semnificante, din punct de vedere clinic, sunt cauzate insa de bacterii. Ambii termeni sunt deseori utilizati
interschimbabil.(271)

1.2 CLASIFICARE

1.2.1 Peritonita primara

Peritonita primara este definita ca infectia microbiana a cavitatii peritoneale in absenta perforatiei
gastrointestinale, a unui abces sau unei infectii intraabdominale localizate. Peritonita este mai frecventa la copii
cu variate comorbiditati preexistente sau, mai rar, la copii fara afectini asociate (70,205). Pacientii
splenectomizati prezintd un risc crescut pentru dezvoltarea peritonitei primare datorita microorganismelor
incapsulate. Acestea sunt reprezentate in special de Streptococci grup A, Escherichia coli, Streptococcus
pneumoniae si Bacteroides specii(142). Pacienti cu sindrom nefrotic sau ciroza, precum si cei spitalizati anterior
sunt predispusi la infectii cu stafilococi, streptococi, organisme enterice si fungi.

Diagnosticul peritonitei primitive este confirmat in prezenta unei simptomatologii clinice specifice.
Diagnosticul este considerat, de asemenea, confirmat in prezenta celulelor inflamatorii in lichidul peritoneal si
in prezenta unei culturi sanguine pozitive pentru un agent patologic, fara sa fie necesara prezenta unei culturi
pozitive din lichidul peritoneal (278).

1.2.2 Peritonita secundara

Peritonita secundara reprezinta o infectie microbiana intraperitoneala datorata unei perforatii a tractului
gastro-intestinal, abces, necroza ischemica sau traumatism penetrant al cavitatii abdominale. Infectie este, in
general polimicrobiang, incluzand atat flora aeroba, cat si anaeroba (45,182,28).

Diagnosticul este confirmat cand sunt izolati unul sau mai multi agenti patogeni din cavitatea peritoneala
sau din hemocultura si dupa perforatia unui viscer sau cand pacientul are montat un cateter peritoneal (105).

1.2.3 Peritonita tertiara

Peritonita tertiara este definitd ca o inflamatie peritoneald persistenta cu semne clinice de iritatie
peritoneald dupa o peritonita secundara, datorata agentilor patogeni nosocomiali. Peritonita tertiara este
confirmata in momentul in care sunt izolati unul sau mai multi agenti patogeni nosocomiali intr-un context clinic
adecvat ( < 48 de ore de la tratamentul peritonitei secundare).

1.2.4 Enterocolita ulcero-necrotica

Enterocolita ulcero-necrotica reprezinta o afectiune extrem de grava a copiilor prematuri, cu o rata de
mortalitate de 10-50%. Este rara la copiii nascuti la termen si la prematuri ce nu au fost alimentati. Cel mai
adesea debuteaza brusc, la un prematur cu stare generald buna, evoluand rapid catre perforatie intestinala ,
acidoza, soc si exitus. Factori declansatori determina leziuni focale ale mucoasei intestinale(53).

Factorii de activare plachetari si/sau factorii de necroza tumorala si/sau efectele stimulatoare directe ale
polimorfonuclearelor determina o cascada inflamatorie ce duc la enterocolita grava, sepsis si soc. Enterocolita
este confirmata in contextul simptomatologiei clinice, concomitent cu dovezi radiologice si histologice.

1.3 SCORING
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Aspectul polimorf al infectiilor intraabdominale chirurgicale face dificila definirea acestora, stabilirea
severitatii lor si compararea progresului terapeutic. Mortalitatea depinde, in primul rand, de severitatea
raspunsului sistemic al organismului si de rezervele fiziologice anterioare, estimate folosind scorul APACHE II.

Acesta a fost validat prospectiv pe un numar mare de pacienti si a fost adoptat de catre Societatea
Infectiilor Chirurgicale, ca si cea mai bunda metoda de clasificare a riscului in infectiile intraabdominale(272)
(Figural).

Mortalitatea asociata cu scorul APACHE Il la 926 de pacienti cu
peritonita

M
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(Modificat dupa Societatea infectiilor chirurgicale-1995)
Figura 1. Relatia dintre scorul APACHE Il si mortalitatea predictiva pentru pacientii cu infectii
intraabdominale.
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CAPITOLUL 2. STRUCTURA SI FUNCTIA PERITONEULUI $I A CAVITATII PERITONEALE

2.1 ANATOMIA

Peritoneul este compus dintr-un singur strat de celule mezoteliale sustinute de un strat de tesut conjunctiv
bine vascularizat. Celulele mezoteliale contin microvili cu dimensiuni intre 1,5 si 3 um, ce contribuie substantial
la cresterea suprafetei stratului mezotelial(272).

2.1.1 LICHIDUL PERITONEAL

n conditii fiziologice , lichidul peritoneal masoara intre 5-20 ml la copii si are proprietiti asemanatoare
limfei. Ductele limfatice diafragmatice actioneaza ca valve ce aspira, simultan cu miscarile respiratorii, lichidul
peritoneal. Asadar, lichidul peritoneal este transportat in ductul toracic si de aici la nivelul spatiului intra-vascular.
Patrunderea substantelor pro-inflamatorii in spatiul vascular determina un edem substantial, precum si aparitia
efectelor hemodinamice si respiratorii asociate cu starea septica.

2.1.2 INERVATIA SI DUREREA

Fibrele nervoase din peretele abdominal si peritoneul parietal comunica cu sistemul nervos central prin
nervii spinali.Fibrele nervoase ale intestinului si ale peritoneului visceral au o rutd mai complexd citre SNC.In
functie de localizare, fibrele nervoase comunica cu SNC prin plexul celiac, nervul vag sau nervii splahnici(250,256).
Durerea se poate asocia cu apdrare sau contracturd muscularad(272).

2.2 RASPUNSUL LOCAL SI SISTEMIC
Orice leziune peritoneala determina un raspuns local urmat in cele din urma de o reactie sistemica.
Raspunsul organsimului la agresiune poate deveni excesiv, daca nu este stopat cat mai precoce de la debut.

2.2.1 LEZIUNEA PERITONEALA S| VINDECAREA. FIBRINOLIZA

Un proces inflamator la nivelul cavitatii peritoneale determina aparitia unei leziuni locale cu pierdere a
celulelor mezoteliale din zona. Injuria peritoneald determina activarea cascadei coagularii cu generarea de fibrina
ce se depune pe suprafetele lezate ale peritoneului(155). Cand fibrina nu este degradata complet, aceasta
reprezinta un suport pentru fibroblasti secretori de colagen si pentru dezvoltarea de capilare de neoformtie,
contribuind la formarea aderentelor(64).

Aderentele peritoneale pot sa produca dureri abdominale, ocluzie intestinala, infertilitate la sexul feminin
si fac interventiile chirurgicale dificile. in ciuda eforturilor extinse de cercetare, aderentele peritoneale riman in
continuare o provocare importanta, neexistand niciun mijloc terapeutic cu eficienta garantata pentru prevenirea
lor(11).

2.2.2 MECANISMELE DE APARARE PERITONEALA
Exista 3 mecanisme majore de aparare peritoneala :
« Eliminarea mecanica a bacteriilor prin limfatice

« Fagocitoza bacteriilor de catre celule imune

* Sechestratia

2.2.3 ABCESUL S| FORMAREA ACESTUIA.

Un abces intraabdominal reprezinta o colectie de detritusuri celulare, enzime si lichid, fiind o modaliate
de izolare a infectiei si de limitare a raspandirii germenilor in cavitatea peritoneala. Deseori omentul, viscerele
abdominale si mezenterul pot circumscrie un abces(228,234,242). In interiorul abcesului, majoritatea bacteriilor
nu supravietuiesc datorita mediului neprielnic. Speciile care supravietuiesc in acest mediu reprezinta bacterii cu
patogenitate crescuta,iar in situatia Tn care abcesul fistulizeaza, acestea au acces rapid in circulatie determinand
uneori stare septica(270).

Figura 4 ilustreaza o succesiune a evenimentelor ce duc la formarea unui abces.
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Figura 4.Fiziologia abcesului
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CAPITOLUL 3 .PATOGENEZA PERITONITELOR

3.1 PERITONITA PRIMARA

Peritonita primara reprezinta o infectie a cavitatii peritoneale. Marea majoritate a cazurilor se datoreaza
infectiilor bacteriene; este cunoscuta sub numele de peritonita bacteriana spontana. De reguld, apare in prezenta
ascitei datoratd unor variate afectiuni preexistente (267). in era preantibiotic3, peritonita primara reprezenta
10% din totalul urgentelor abdominale pediatrice; acum reprezinta 1-2% (194).

3.2.PERITONITA SECUNDARA SI TERTIARA

Infectia intraabdominala secundara este determinatd, de regula, de patrunderea microorganismelor
gastro-intestinale si genito-urinare in cavitatea peritoneala datorita pierderii integritatii barierei mucoase.

Peritonita tertiara a fost descrisa ca un stadiu tardiv al bolii.

3.3 ENTEROCOLITA ULCERO-NECROTICA (EUN)

Principala leziune anatomica in EUN este necroza de coagulare sau ischemica (Figura 6), mai frecvent in
regiunea ileo-cecald datorita faptului cd aportul sanguin este la distanta de artera mezenterica
superioard(21,31,82,206). In aproximativ 50% din cazuri, necroza afecteaza atat intestinul subtire, cat si cel gros,
fie difuz, fie segmental (21,206). Peretele intestinal fragil poate perfora, bulele de gaz, decelabile in peretele
intestinal cuprind intreg colonul, mai frecvent, la pacientii nascuti la termen (28).

Figura 6. Aspectul microscopic al intestinului subtire la nou nascuti cu enterocolita ulcero-necrotica, cu
arii de necroza mucoasa extinsa(A), necroza transmurala(B) si infiltrat inflamator(C) (HE, marire x100).

Diverse microorganisme au fost izolate din materiile fecale ale pacientilor cu EUN, si, Tn unele cazuri, din
sange: Escherichia coli, Klebsiella, Enterobacter, Pseudomonas, Salmonella, Clostridium Perfringens, Clostridium
difficile, Clostridium Butyricum (64), Stafilococi coagulazo-negativi (65), coronavirus, rotavirus si enterovirusuri
(217).

3.4 PERITONITA COMPLICAND DIALIZA PERITONEALA
De la aparitia sa, dializa peritoneald continud ambulatorie (DPCA) s-a dovedit a fi o metoda de tratament
sigurd si eficientd pentru tratamentul bolilor renale in stadiu terminal. Tn ansamblu, incidenta medie peritonitei
este de 1,3-1,4 episoade/pacient/an. Mai mult de jumatate din acestea sunt resimtite doar de 25% din pacienti
(224).
Cele mai importante doua cdi de dezvoltare a peritonitei in DPCA sunt:
1. transluminal, prin nerespectarea tehnicilor de sterilitate in timpul dializei;
2. diseminare continua , prin migrarea microorganismelor in peritoneu la nivelul zonei de exit a cateterului
de dializa peritoneala.
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CAPITOLUL 4. DIAGNOSTICUL PERITONITEI

4.1 TABLOU CLINIC SI EVALUARE

4.1.1 Peritonita primara

La copii, peritonita primara reprezinta o afectiune acuta, febrila, adesea confundata cu apendicita acuta.
Febra, greturi, varsaturi si scaune diareice apar frecvent asociate cu durere abdominald difuza, aparare
musculara si zgomote intestinale diminuate sau abolite. Febra este cea mai comuna, aparand in 50-80% din
cazuri, chiar in absenta semnelor si simptomelor abdominale(223).

Desi diagnosticul de peritonita primara se stabileste cu certitudine numai dupa o laparotomie, scaderea
exponentialda a numarului de leucocite din lichidul peritoneal dupa initierea tratamentului antibiotic s-a dovedit
a fi de ajutor in diferentierea peritonitei primare de cea secundara (221).

4.1.2 Peritonita secundara si tertiara

Diagnosticul de peritonita este, de regula, un diagnostic clinic.

Durerea abdominala, ce poate fi acuta sau progresiva, este principala acuza a pacientilor cu peritonita.
Initial, durerea este putin accentuata si imprecis localizata, progreseaza catre o durere constanta, severa si mai
precis localizata. Varsaturile sunt datorate fie unei afectiuni viscerale, fie iritatiei peritoneale(56).

Moartea datorata unei infectii intrabdominale, in special cand este atinsa faza tertiara, este cauzata de
eliberarea exagerata si necontrolata de citokine ce nu raspunde la nicio metoda terapeutica (116).

4.1.3 Enterocolita ulcero-necrotica

Simptomatologia EUN poate fi nespecifica si include elemente cum ar fi : varsaturi, scaune diareice,
intoleranta alimentara cu aspirat gastric in cantitate mare. Simptomele gastro-intestinale caracteristice includ
distensia abdominala si prezenta de sadnge proaspat in scaun. Studiile epidemiologice au demonstrat ca aspectele
demografice, factorii de risc, caracteristicile pacientilor si evolutia bolii difera semnificativ intre pacientii
prematuri si cei nascuti la termen(149).

Nou-nascutul la termen. Spre deosebire de prematuri, acestia dezvolta EUN la o varsta mai mica cu o
medie ce variaza intre 1 si 3 zile de viata, dar boala poate debuta si la o luna postnatal. Nou-nascutul la termen,
care este afectat imediat postnatal.

Prematurul. Nou-nascutii prematuri sunt supusi riscului de a dezvolta EUN la cateva saptamani dupa
nastere cu varsta de debut invers proportionala cu varsta gestationald. Cei cu persistenta de canal arterial
prezinta un risc mai mare de a dezvolta boala mai devreme, in special daca au fost tratati cu indometacin (243).

Pacientii cu EUN fulminanta se prezinta cu apnee profunda, colaps cardiovascular si hemodinamic rapid
Tnsotita de soc. Istoricul alimentatiei poate contribui la cresterea gradului de suspiciune pentru EUN(87,149).

4.1.4 Peritonita complicand dializa peritoneala
Criteriile pentru diagnosticul peritonitei asociate DPCA sunt :
1. semne si simptome de iritatie peritoneal3;
2. dializat impur cu mai mult de 100 leucocite/mm?3;
3. culturd pozitiva din lichidul de dializa.
Oricare doua din aceste criterii sunt suficiente pentru a stabili diagnosticul (168).

4.2 ANALIZE DE LABORATOR SI ALTE INVESTIGATII

4.2.1 Hemoleucograma si alte teste sanguine

Cei mai multi pacienti prezinta leucocitoza (> 11,000 celule/uL) cu preponderenta formelor imature(6).
Proteina C reactiva are de asemenea valori ridicate(8).

Leucocitele: cresterea marcata poate fi alarmanta, dar leucopenia este mai ingrijoratoare.

Trombocitele: trombocitele reprezinta un reactant de faza acuta, iar trombocitoza poate sugera un stres
fiziologic pentru copil, dar EUN este mai frecvent asociata cu trombocitopenia (<100,000/uL).

Markeri infalmatori: proteina C-reactiva(PCR) si Procalcitonina(PCT) sunt biomarkerii cei mai utilizati in
practica(203). Valorile acestora cresc proportional cu severitatea infectiei (171,208).
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Hemoculturile: obtinerea unei hemoculturi este recomandata anterior initierii tratamentului antibiotic la
orice pacient cu semne si simptome de stare septica sau EUN, pentru ghidarea terapiei antibiotice.

4.2.2. Analiza lichidului peritoneal

Singurul si cel mai bun factor predictiv pentru peritonita bacteriana spontana este reprezentat de numarul
de neutrofile din lichidul peritoneal (107), mai mare de 500 celule/uL, ce are o senzitivitate de 86% si o
specificitate de 98%.

4.2.3 Examinarea radiologica

Radiografia abdominala pe gol este adesea prima examinare efectuata la pacientii cu peritonita. Prezenta
aerului liber nu indicd obligatoriu existenta unei perforatii, iar volumele mici de aer liber pot ramane
nedetectate(129). In cazul EUN, radiografia abdominald reprezint3 principala examinare. O ans3 fix3 si dilatata
ce persista la mai multe examinari trebuie sa ne alarmeze(47,79).

Pneumatoza intestinala
Pneumatoza intestinala reprezinta un semn radiologic frecvent decelat in EUN. Pneumatoza apare frecvent
si in boala Hirschprung, diaree severa, intoleranta la lactoza(148,174). Figura 7.

Figura 7.Pneumatoza intestinala.

Pneumoperitoneu

Pneumoperitoneul reprezintd un semn de gravitate si, de reguld, implica o interventie chirurgicala.

Gaz portal

Gazul portal apare ca si arii ramificate liniare cu densitate scazuta peste umbra ficatului si reprezinta aer
n sistemul venos portal. Reprezinta un semn de prognostic grav si este decelat mai frecvent ecografic.

4.2 .4 Ecografia
Ecografia este utila in evaluarea patologiei de la nivel abdominal.

4.2.5 Tomografia Computerizata

Este considerat indispensabil atunci cand diagnosticul nu se poate stabili clinic si ecografic. CT-ul
abdominal este examinarea standard pentru diagnosticul abceslor abdominale si pelvine(3).
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CAPITOLUL 5.MICROBIOLOGIA PERITONITELOR LA COPII

5.1 PERITONITA PRIMARA

E.coli este cel mai frecvent intalnit, urmat de Klebsiella pneumoniae, S.pneumoniae si alte specii de
streptococi, incluzand si enterococii. Stafilococul aureu este rar implicat in peritonita primara, reprezentand doar
2-4% din cazuri, dar este intalnit frecvent la pacienti cu eroziuni la nivelul unei hernii ombilicale. Bacterii anaerobe
si microorganisme microaerofile sunt raportate rar(237).

5.2 PERITONITA SECUNDARA SI TERTIARA

Numarul si tipul microorganismelor izolate din cavitatea peritonealda depind de localizarea perforatiei.
Stomacul contine o microflora redusa. La fel, duodenul si intestinul subtire, pe cand colonul are o mare flora
microbiana majoritar compusa din grupul B.fragilis. E. Coli este anaerobul facultativ cel mai frecvent, in timp ce
enterococii sunt mai putin numerosi.

5.3 PERITONITA DATORATA DIALIZEI PERITONEALE

La pacientii supusi dializei peritoneale ambulatorii continue (DPAC), peritonita este cauzata, de regula, de
un singur patogen. Aproximativ 60%-70% din cazuri sunt cauzate de coci Gram pozitivi, 20%-30% de bacili Gram
negativi si restul de bacterii, fungi si micobacterii (262). Stafilococul coagulazo-negativ este cel mai frecvent,
urmat de S.aureu si specii de streptococ. Fungii au devenit o cauza importantd de peritonita asociata DPAC,
incluzand Aspergillus, Mucor, Rhizopus, Fusarium, Penicillium, Candida albicans reprezinta 80%-90% din cazuri
(136,262).

5.4 ENTEROCOLITA ULCERO-NECROTICA

Se stie ca microflora intestinala este achizitionata din mediul inconjurator (118,202). Initial, microflora are
cateva profiluri caracteristice, exista o tendinta catre diversitate, aceste aspecte sunt si mai evidente in randul
pacientilor prematuri (71,78).

O particularitate este reprezentata de predominanta Bifidobacteriilor la copii alimentati la san comparativ
cu cei alimentati cu lapte praf, la care predomina entrococi si Bacteroides (71,78). Exista multe date care asociaza
EUN cu anumite tipuri de bacterii, virusuri si fungi, sugerand natura infectioasa a bolii (117). Standardele actuale
dicteaza administrarea prompta de antibiotice cu spectru larg la prima suspiciune de EUN.

Profilaxia cu antibiotice orale a redus incidenta EUN, dar a cauzat colonizarea cu bacterii rezistente, nefiind
acceptata unanim ca si practica standard (49).

Chen si Walker au subliniat efectele potentiale ale probioticelor in EUN (57):

1.Reducerea colonizarii mucoasei de catre patogeni potentiali.

2.Excluderea patogenilor potentiali prin interactiunea enterocitelor.

3.Reglarea functiei protective intestinale.

Administrarea de rutina a probioticelor ca Lactobacillus sau Bifidobacteria, a redus incidenta EUN in multe
studii controlate si randomizate (83,84,158,225).
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CAPITOLUL 6. TRATAMENT

6.1 REECHILIBRARE HIDRO-ELECTROLITICA Sl ACIDO-BAZICA

Tratamentul oricarui pacient cu infectie intraabdominala presupune indeplinirea a trei principii
fundamentale: resuscitare si suport fiziologic, tratament antibiotic adecvat si controlul sursei de infectie.
Recomandarea principala presupune resuscitare tintita, prompta in primele 6 ore de la diagnostic(81).

6.2 TERAPIA ANTIMICROBIANA

Tratamentul antibiotic trebuie initiat de indata ce diagnosticul de infectie intraabdominala complicata a
fost pus (81,241). Unii agenti recomandati, cum sunt fluoroquinolonele, nu sunt utilizati de rutina in practica
pediatrica (73). O serie de agenti antimicrobieni au fost evaluati in studii prospective, randomizate la copii cu
infectii intraabdominale complicate, mai ales apendicitd perforata (69,72,90,142,146,169,176,23,275),
reprezentate in Tabelul 1.

Tabelul 1. Studii prospective randomizate si controlate ale terapiei antimicrobiene pentru infectii
intraabdominale complicate la copii

Studiu Tratament 1 Tratament 2 Rezultate
(Nr.Referinta)
King et al., Ampiciling, Ampiciling, Ratd de esec mai mare (23%
1985 (186) gentamicing, gentamicina vs. 3%) cu treatmentul 2
clindamcina
Kooi et al., Ceftazidim, Netilmicing, Rata de esec mai mare (18% vs.
1991 (187) Metronidazol Metronidazol 2%)cu tratamentul 2
Meller et al., Cefoxitin Gentamicina, Fara diferente
1991 (188) Clindamicina

Schropp et al,,

Cefotaxima,

Ampiciling,

Fara diferente

Gentamicina,
Clindamicina

1991 (189) Clindamicina

Dougherty et al., Ticarcilina/ Gentamicina, Fara diferente
1995 (190) clavulanat Clindamicina,
Optional ampicilind
Ciftci et al., 4 antibiotice 4 antibiotice Fara diferente
1997 (192)
Collins et al., Gentamicina sau Ampicilind,Gentamicina sau Fara diferente
1998 (193) tobramicina, tobramicing,
Ampicilind/sulbactam clindamicina
Maltezou et al. Piperacilind/tazobacta Cefotaxim, Fara diferente
2001 (217) m Metronidazol
Yellin et al., Ertapenem Ticarcilin/Clavulanat Fara diferente
2007 (195)

Un aspect important in managementul infectiilor intraabdominale la copii este reprezentat de durata
optimd a tratamentului antibiotic. In prezenta unei perforatii intestinale, antibioterapia trebuie utilizata
intotdeauna; sunt recomandate antibiotice cu actiune impotriva B.fragilis si Clostridium spp. (44).

6.3 CONTROLUL SURSEI
Controlul sursei este considerat esential in tratamentul infectiilor intraabdominale complicate. in ultimul

timp, a existat un trend spre temporizarea procedurilor de control ale sursei la pacienti selectati, care raspund
bine la tratamentul antibiotic.
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Exista controverse siin ceea ce priveste procedura optima de control al sursei in cazul enterocolitei ulcero-
necrotice. Este cunoscut faptul ca tratamentul chirurgical este rezervat cazurilor la care managementul medical
a esuat odata cu aparitia necrozei si perforatiei intestinale (35).
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CAPITOLUL 7.INTRODUCERE IN PARTEA SPECIALA
7.1 IPOTEZA DE LUCRU.OBIECTIVE

Tratamentul chirurgical al peritonitelor la copil reprezinta o provocare prin lipsa standardelor de
tratament, varietatea metodelor de abordare terapeutica utilizate cu absenta unui algoritm riguros de aplicare,
precum si caracterul de urgentd imediata ce necesita interventia prompta pentru evitarea aparitiei complicatiilor.

in clinica de Chirurgie Pediatricd a Spitalului Clinic de Urgent& pentru Copii, tratamentul acestor afectiuni
se realizeaza prompt prin instituirea precoce a antibioterapiei si a tratamentului de reechilibrare volemica si
electrolitica, urmat Tn marea majoritate a cazurilor de interventia chirurgicala pentru identificarea si rezolvarea
leziunilor intra-abdominale.

Avand Tn vedere diversitatea patologiei ce poate determina aparitia peritonitei, evolutia deseori
imprevizibild, necesitatea instituirii precoce a tratamentului, precum si lipsa unor studii vaste pe aceasta tema
in tara noastra, am considerat ca realizarea acestei teze de doctorat reprezinta un demers important.

Ipoteze:

* Ho - toate cazurile de peritonita reactioneaza la acelasi tratament;

* H; - etiologia peritonitei necesita algoritmi diferiti de tratament.

Obiective:
e evaluarea particularitatilor etiologice, epidemiologice si de tratament a peritonitelor la copii;
e stabilirea algoritmilor de tratament a peritonitelor in functie de etiologia acestora.

Scop: optimizarea interventiei medicale si chirurgicale a peritonitelor la copii Tn functie de etiologia
acestora.

Studiul 1 are ca scop conturarea unei imagini de ansamblu asupra peritonitelor in randul pupulatiei
pediatrice , mai ales in ceea ce priveste etiologia, factorii de risc si rezultatele tratamentului.in urma rezultatelor
primului studiu ne-am concentrat atentia asupra celor mai frecvente patologii complicate cu aparitia peritonitei.

Al doilea studiu, efectuat asupra pacientilor cu peritonita apendiculara, este atat proscpectiv cat si
retrospectiv cu scopul de a sublinia, pe langa particularitatile epidemiologice, de tratament si complicatii,
necesitatea recoltarii de probe bacteriologice pentru identificarea germenilor aerobi si anaerobi implicati in
peritonita apendicularad.Studiu a dorit sa demostreze ameliorarea rezultatelor tratamentului la pacientii la care
s-au recoltat probe bacteriologice in ceea ce priveste aparitia complicatiilor postoperatorii.

Al treilea studiu s-a concentrat asupra infectiei intraabdominale determinatd de EUN. Pe langa
evidentierea aspectelor epidemiologice scopul acestui studiu a fost de a determina factorii de risc pentru
mortalitate, precum si particularitatile bacteriologice ale acestor infectii.

Al patrulea studiu are ca obiectiv determinarea aspectelor epidemiologice, a factorilor de risc pentru
aparitie, a factorilor de risc pentru recidiva si a particularitatilor microbiologice in peritonita asociata dializei
peritoneale ambulatorii continue.

7.2 METODOLOGIE GENERALA

Intrega cercetare cuprinde o analizé descriptiva si analiticd a datelor inregistrate in sistemul informational
al Clinicii de Chirurgie Pediatrica, precum si Nefrologie a Spitalului Clinic de Urgenta pentru Copii, Cluj-Napoca.
Cele patru studii au fost realizate in perioada 2007-2018, pe un numar total de 730 de pacienti cu peritonita
acuta de diverse etiologii.
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Tabel 3. Structura cercetarii

Studiu Tipul cercetarii Diagnostic Varsta pacientilor | Numar cazuri| Perioada investigata
| Retrospectiv infectie intraabdominald de etiologii diferite 1zi-18 ani 340 oct. 2011 - oct. 2017
Retrospectiv-prospectiv infectie intraabdominala de etiologie apendiculara 1zi-18 ani 330 2007-2015
Il |Retrospectiv - grup A fara probe bacteriologice 1zi-18ani 153 2007-2010
Prospectiv - grup B cu probe bacteriologice 1zi-18 ani 177 2011-2015
Analitic, prospectiv, rFtrospect|v de enterocolita ulcero-necrotica 2 - 40 zile 35 ian. 2011- ian. 2016
1] cohorta
[\ Analitic, prospectiv, retrospectiv peritonita asociata dializei peritoneale 34 si 235 de luni 25 ian. 2013 - dec. 2018

Datele necesare efectudrii cercetarii au fost extrase din foile de obervatie clinica a pacientilor, din
protocoalele operatorii si din buletinele examinarilor bacteriologice si imagistice.
S-au respectat normele de etica si deontologie a cercetarii stiintifice, fiind respectata confidentialitatea
datelor pacientilor internati si a actului medical efectuat. S-a obtinut avizul clinicii pentru culegerea si prelucrarea
datelor in scop strict stiintific cu pastrarea anonimatului. Criteriile de includere si excludere sunt prezentate in
tabelul 4.

Tabel 4. Criterii de includere si de excludere in cercetare

Studiu

Tipul cercetarii

Criterii de includere

Criterii de excludere

Retrospectiv

varstd intre 0 - 18 ani

varsta peste 18 ani

ambele genuri

indiferent de mediul de provenienta

Indiferent de statutul social al familiei

Indiferent de etnie si orientarea spirituala

internati in perioada oct. 2011 - oct. 2017

internati in alta perioada

diagnostic - infectie intraabdominala de etiologii
diferite, suspicionata sau dovedita clinic,
paraclinic si confirmata intraoperator

Retrospectiv-
prospectiv

diagnostic - infectiile intra-abdomiale asociate unui sindrom neoplazic;
infectii intrabdominale suspicionate, dar infirmate intraoperator

varsta intre 0 - 18 ani

varsta peste 18 ani

ambele genuri

indiferent de mediul de provenienta

Indiferent de statutul social al familiei

Indiferent de etnie si orientarea spirituala

internati in perioada 2007-2015

internati in alté perioada

diagnostic - infectie intraabdominala de etiologie
apendiculara, suspicionata sau dovedita clinic,
paraclinic si confirmata intraoperator

diagnostic - infectie intraabdominala de alte etiologii; apendicita acuta,
apendicitd gangrenoasa si bloc apendicular

fara probe bacteriologice

cu probe bacteriologice recoltate

grup A internati in perioada 2007-2010

internati in alta perioada

grup B cu probe bacteriologice

fara probe bacteriologice recoltate; cu probe bacteriologice dar fara
rezultat (probe pierdute sau deteriorate)

internati in perioada 2011-2015

internati in alta perioada

Analitic, prospectiv,
retrospectiv de
cohorta

nou-nascutii, cu varsta intre 2-40 zile, internati in
clinica Pediatrie |

peste 40 de zile

ambele genuri

indiferent de mediul de provenienta

Indiferent de statutul social al familiei

Indiferent de etnie si orientarea spirituala

internati in perioada 2007-2015

internati in alté perioada

diagnostic - EUN, documentata imagistic si
confirmata la paracenteza sau intraoperator

diagnostic - peritonita de alte etiologii

cu probe bacteriologice

fara probe bacteriologice recoltate; cu probe bacteriologice dar fara
rezultat (probe pierdute sau deteriorate)

Analitic, prospectiv,
retrospectiv

varstd 34 si 235 de luni

varsta peste 235 luni

ambele genuri

indiferent de mediul de provenienta

Indiferent de statutul social al familiei

Indiferent de etnie si orientarea spirituala

internati in perioada ian. 2013 - dec. 2018

internati in alté perioada

cu probe bacteriologice recoltate

fara probe bacteriologice recoltate; cu probe bacteriologice dar fara
rezultat (probe pierdute sau deteriorate)

diagnostic - peritonitd asociata dializei peritoneale

diagnostic - peritonitad de alte etiologii

Tn urma cercetarii a peste 1000 de foi de observatie au rdmas in studiu un numar de 730 de pacienti ale
caror date au fost introduse in tabele .Analiza acestor date a fost efectuata utilizand progarmul Microsoft Excel-
functia library-data analysis si programul de prelucrare statistica SPSS 17.Reprezentarea grafica a fost realizata
utilizand functia -Grafice- a programului Microsoft Excel.
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Limitele studiului:

¢ efectuarea studiului intr-o singura unitate sanitara cu paturi din sistemul public;

e numarul redus de cazuri pentru studiile 3 si 4 (desi au reprezentat totalitatea cazurilor internate in
perioada studiata cu aceste diagnostice) necesita continuarea cercetarilor pe un numar mai extins de pacienti,
inclusiv, din alte spitale de copii din tara

e tipurile de cercetari efectuate nu permit generalizarea rezultatelor obtinute, acestea fiind caracteristice
doar loturilor studiate Tn actuala cercetare
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CAPITOLUL 8. STUDIUL 1. PERITONITELE LA COPII. PROFIL EPIDEMIOLOGIC, CLINIC SI TERAPEUTIC.

8.1. INTRODUCERE

Peritonita acuta este definita ca inflamatie agresiva si difuza a seroasei peritoneale, de origine bacteriana
sau chimica. Peritonitele pot fi primare, secundare si tertiare, cele secundare, fiind predominante ca frecventa.

Peritonita reprezinta o urgenta vitald, necesitdnd spitalizare si instituire precoce a tratamentului.
Mortalitatea este mai crescuta in randul nou-nascutilor cu enterocolita ulcero-necrotica.

Prognosticul unei peritonite secundare depinde de etiologie, de precocitatea instituirii tratamentului, de
varsta si de prezenta patologiilor asociate.

Obiectivul studiului nostru sunt: determinarea frecventei, aspectelor epidemiologice, clinice, paraclinice si
etiologice a peritonitelor acute si evaluarea calitatii tratamentului Tn cadrul Sectiei de Chirurgie si Ortopedie
Pediatrica a Spitalului Clinic de Ugenta pentru Copii, Cluj-Napoca in perioada octombrie 2011-octombrie 2018.

8.2.MATERIAL SI METODA

8.2.1. TIPUL STUDIULUI

Studiul este prospectiv, cuprinzand 340 de cazuri de peritonita acuta localizata sau generalizata spitalizati
in Sectia de Chirurgie Pediatrica a Spitalului Clinic de Urgenta pentru Copii, Cluj-Napoca pe o perioada de 7 ani
(octombrie 2011- decembrie 2018).

8.2.2. LOCUL DESFASURARII STUDIULUI

Pacientii au fost internati in Sectia de Chirurgie Pediatrica fie prin Unitatea de Primire Urgente, fie prin
transfer din alte clinici universitare sau spitale judetene.

8.2.3. POPULATIA TINTA

Au fost inclusi Tn acest studiu toti pacientii cu varsta intre 0 si 18 ani internati in Sectia de Chirurgie
Pediatrica cu diagnosticul de peritonita acuta pe baza unor criterii clinice si paraclinice.

8.2.4. COLECTAREA DATELOR

Pentru efectuarea studiului, au fost create fise ale pacientilor in care s-a notat de catre investigator.

8.2.5. ANALIZA STATISTICA

Analiza statistica a fost realizata prin metode simple de analiza descriptiva, consistand in calculul mediilor
si intervalelor pentru variabilele cantitative, precum si a procentajelor pentru variabilele calitative.

8.3. REZULTATE

8.3.1. EPIDEMIOLOGIE

a) Frecventa:

Tn studiul nostru, peritonita acut3 a reprezentat 12,4% din urgentele abdominale chirurgicale.

b) Sexul:

Sexul masculin a fost predominant, cu 201 cazuri, reprezentand 59,11% si 139 cazuri de sex feminin,
reprezentand 40,89%. Raportul pe sexe a fost de 1,44 M/F, figura 8.

M baieti

H fete

Fig.8 Repartitia pacientilor in functie de sex
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c) Varsta:

Varsta pacientilor a variat intre 1 zi si 18 ani cu o medie de 7,8 ani. Grupa de varsta cea mai frecvent
afectata de peritonita a fost cea intre 6 si 12 ani.

d) Antecedente:

Durerile abdominale cronice au fost decelate la 28 de pacienti, reprezentand 8,23% din totalul pacientilor
si 13,40 % din totalul de 177 de pacienti cu peritonita apendiculara. Alte afectiuni intalnite Tn antecedente la 40
de pacienti.

e) Factori favorizanti:

Printre factorii favorizanti, se numara nivelul de trai si lipsa educatiei. Din totalul de 340 de pacienti, 202
(60%) au provenit din familii cu nivel socio-economic scazut.

8.3.2.DATE CLINICE

a) Semne functionale:

Durerea: reprezinta un semn constant regasit la toti pacientii. Localizarea durerii a fost in epigastru sau
fosa iliaca dreapta la 191 de pacienti, reprezentand 56,18 % din cazuri si generalizata la 149 de pacienti, adica
43,82% din cazuri.

Varsaturile: Variabile ca aspect si cantitate au fost raportate la 231 de pacienti

Tulburarile de tranzit: Tulburarile de tranzit pentru materii fecale au fost prezente la 83 de pacienti
(24,41% din totalul pacientilor), iar oprirea completa a tranzitului intestinal s-a raportat la 31 de pacienti (9,11%).
S-au raportat 28 cazuri cu rectoragie.

Semne clinice asociate: Alte semne s-au decelat la 43 de pacienti reprezentand 12,64% din total.

Intervalul de la debutul simptomatologiei pana la consult: acest interval a variat intre 2 ore si 2 saptamani
conform anamnezei.

b) Semne fizice:

Febra: Febra a fost prezenta la 235 de pacienti, reprezentand 69,11% din cazuri. Dintre acestia, 179 de
cazuri, adica 76,17%, au fost reprezentate de peritonita apendiculara. 161 de cazuri au avut temperatura sub
38,5°C (Figura 9).

W< 38,5°C
m>38,5°C

Figura 9. Repartitia pacientilor in functie de valoarea temperaturii

Durerea abdominala: Contractura abdominala s-a decelat la 181 (53,23%) de pacienti. Apararea musculara
generalizata s-a decelat la 94 (27,65%) de pacienti. O sensibilitate abdominalad a fost prezenta la 61 (17,94%) de
pacienti, in timp ce la 4 (1,18%) pacienti, palparea abdominala a fost fara particularitati.

8.3.3. DATE PARACLINICE

a) Radiografia abdominala: datele sunt reprezentate in tabelul 8.

22



= Universitatea
Transilvania
l l din Brasov

Tabelul 8. Rezultatele examenului radiologic.

Radiografia abdominala Numar de cazuri (148) Procentaj (100%)
Pneumoperitoneu 43 29,05%

Nivele hidroaerice 32 21,62%
Pneumatoza intestinala 14 9,45%

Fara modificari 59 39,86%

b) Ecografia abdominala: 324 dintre pacientii nostri, reprezentand 95,29%, au beneficiat de o ecografie
abdominal3, cu diferite modificari vizualizate la aceasta examninare.

c) CT abdominal: CT-ul abdominal s-a efectuat doar la 12 pacienti cu peritonita posttraumatica.

d) Hemoleucograma: Hemoleucograma s-a efectuat la toti pacientii, datele fiind reprezentate in tab 9.

Tabelul 9. Distributia pacientilor in functie de numarul de leucocite
Numar de leucocite Numar de cazuri Procentaj
Normal/leucopenie 28 8,24%
>11,000<15,000/pl 198 58,24%
>15,000<20,000/pl 71 20,88%
>20,000/ul 43 12,65%
TOTAL 340 100%

e) Proteina C reactiva: PCR-ul s-a efectuat la toti pacientii. 20 de pacienti (5,88%) au prezentat valori <0,5
mg/dl. 81 de pacienti (23,82%) au prezentat valori cuprinse intre 0,5 si 5mg/dl. 123 de pacienti (36,18%) au
prezentat valori cuprinse intre 5 si 10 mg/dl. Restul de 116 (34,12%) de pacienti au prezentat valori >10mg/dI.
Procalcitonina s-a recoltat la 98 de pacienti, reprezentand 28,82% din pacienti.

8.3.4.DATE ETIOLOGICE

Cele mai numeroase cazuri de peritonita au fost reprezentate de peritonitele apendiculare cu o proportie
covarsitoare ce concorda cu datele din literatura. Pe locul al doilea, s-a situat enterocolita ulcero-necrotica.
Peritonita post-traumatica si peritonita dupa dializa peritoneala au ocupat locul al treilea/patrulea ca si frecventa
cu un procentaj de 7,65% fiecare. Pe urmatoarele locuri s-au situat peritonitele postoperatorii, pelviperitonitele,
peritonita meconiald, peritonita dupa diverticul Meckel, boala Crohn, invaginatie intestinala, hernie strangulata,
volvulus, ulcer perforat, toate in procente mult mai reduse. Dupa sediul leziunii, marea majoritate a peritonitelor
isi au originea Tn etajul submezocolic, iar in cadrul acestora cel mai frecvent organ perforat este reprezentat de
apendice, tabelul 13.
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Tabelul 13. Repartitia peritonitelor dupa sediul leziunii

Sediul leziunii Numar de cazuri Procentaj

Etaj supramezocolic 5 1,47%
-Gastro-duodenala 3 0,88%
-Biliara 2 0,59%

Etaj submezocolic 335 98,53%

-Apendiculara 209 61,47%

o -lleala 75 22,06%
L -Colonica 2 0,59%
g E -Uro-genital3 9 2,65%
= g -Peritonite dupa dializa 26 7,65%

e o peritoneald

Peritonite -Peritonite postoperatorii 14 4,12%

nozocomiale

8.3.5. ATITUDINE TERAPEUTICA

a) Reanimare preoperatorie:

Tratamentul initial a constat in cateterismul venos periferic. Toti nou-ndscutii, precum si pacientii
necesitand alimentatie parenterala au beneficiat de montarea unui cateter venos central.

Tratamentul medical:

Antibioterapia: Tratamentul antibiotic a fost initiat fie preoperator, fie la inductia anesteziei, fiind
continuat intre 5 si 21 de zile postoperator.

Tabelul 14. Antibioterapia utlilizata

Monoterapie Dubla asociere Tripla asociere Total
Ertapenem, 1.Ertapenem/ | 1.Cefuroxima/ | 1.Ampicilina/
Piperacilina- Clindamicina, Ketoconazol, Gentamicina/
Tazobactam 2.Cefuroxima/ | 2.Amocicilinda | Metronidazol,
(inhibitori de beta- | Clindamicina cid clavulanic/ | 2.Cefuroxima/Gent
lactamaza) (inibitori de | Gentamicina amicina/Metronida
betalactamaze+ | (cefalosporind | zol,
macrolid, +imidazol, 3.Cefuroxima/Clind
cefalosporind+ | amoxicilina- amicina/
macrolid) acid clavulanic | Metronidazol.
+aminozid)
Periton | N=79 N=91 N=156 N=326
ite 23,24% 26,76% 45,88% 95,88%
comuni
tare
Periton | --- - N=14 N=14
ite 4,11% 4,11%
Nnosoco
miale
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Tratament antialgic: Tuturor pacientilor li s-a administrat tratament antialgic pe durata spitalizarii si la
externare (intre 0 si 10 zile).

Suport nutritional: Pacientii care nu s-au putut alimenta in primele zile postoperator au beneficiat de
alimentatie parenterala, de reguld, Aminoven alaturi de glucoza, electroliti si vitamine. La nou-nascuti, in special,
cei cu enterocolita ulcero-necrotica s-au administrat si probiotice (Lactobacilus, Bifidobacteria).

Transfuzia sanguina: Un total de 31 (9,12%) de pacienti au suferit transfuzii.

c)Tratamentul chirurgical:

Toti pacientii din seria noastrd au beneficiat de un tratament chirurgical, cu exceptia pacientilor cu
peritonita asociata dializei peritoneale.

Tratamentul peritonitei:

n functie de diagnosticul preoperator, tratamentul peritonitei a necesitat diferite aborduri.

Natura lichidului peritoneal:

Lichidul peritoneal a fost purulent la 281 de pacienti. Hemoperitoneul a fost prezent la 24 de cazuri.
Peritoneul visceral a fost cel mai adesea inflamat si au fost decelate false membrane la 168 de pacienti. Lichidul
digestiv si cel bilios a fost prezent in 9, respectiv 4 cazuri.

Tratamentul etiologic:

Peritonita apendiculara: Apendicectomia directa sau retrograda a fost realizata la toti pacientii.

Enterocolita ulcero-necrotica: La 27 (77,14%) de pacienti din 35, s-a practicat laparotomie exploratorie si
la 8 (22,86%) pacienti, s-a practicat drenaj percutan al cavitatii peritoneale. Dintre pacientii la care s-a practicat
laparotomie, 6 pacienti au suferit enterorafie si drenaj, 19 au suferit rezectie segmentarda de intestin si
ileostomie/colostomie + drenaj, 2 au suferit ileostomie +drenaj.

Peritonita prin ulcer perforat: Sutura simpla a peretilor gastrici si plombaj cu epiploon, drenaj.

Peritonita dupa diverticulita Meckel: Rezectie segmentara de ileon, lavaj si drenaj.

Peritonita post-traumatica: Dintre peritonitele posttraumatice, 20 (76,92%) de pacienti au prezentat
traumatisme abdominale inchise si 6 (23,08%) pacienti au prezentat traumatisme abdominale deschise.

Pelviperitonita: Pacientele cu pelviperitonita datorata piosalpinx-ului au beneficiat de evacuarea abcesului
si drenaj peritoneal.

Peritonitele postoperatorii: La 10 (71,43%) din 14 pacienti, cauza a fost dehiscenta anastomozei ileo-
colice, ileo-ileale sau jejuno-ileale. La 4 pacienti nu s-a putut decela cauza peritonitei. Peritonitele dupa
invaginatie intestinald, hernie strangulata, volvulus au fost tratate cu rezectie segmentara de ileon sau ileon+
colon drept si anastomoza ileo-ileala sau ileo-colica.

8.3.6. EVOLUTIA
Evolutia pacientilor este sintetizata in tabelul 17.

Tabelul 17. Evolutia pacientilor

Evolutie Numar Procent
Favorabila 252 74,12%
Complicatii Abcese intraabdominale 8 2,35%
Infectii profunde ale 16 4,70%
plagii
Infectii superficiale ale 25 7,35%
plagii
Sepsis cu germeni 14 4,12%
rezistenti
Pneumopatie 2 0,60
Decese 23 6,76%
Total 340 100%
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Durata spitalizarii a fost intre 5 si 27 de zile cu o medie a spitalizarii de 8 zile. Sindrom ocluziv au dezvoltat
16 pacienti la o distanta de 1 luna pana la 2 ani postoperator.

8.4. DISCUTII. NOI PERSPECTIVE TERAPEUTICE

Peritonita reprezintd o urgentd chirurgicald. In studiul nostru majoritatea pacientilor sunt de sex masculin,
ceea ce corespunde datelor din literatura. Peritonita, in studiul nostru, a avut o frecventa de 12,4% raportat la
urgentele abdominale chirurgicale, varsta medie a pacientilor, fiind de 7,8 ani.

Dintre semnele functionale, durerea a fost cel mai important factor. Dintre semnele fizice, febra a fost
prezenta la 235 de pacienti (69,11%), 179 de pacienti avand peritonitd apendiculara.

Investigatiile cele mai frecvent utilizate au fost reprezentate de ultrasonografia abdominala si radiografia
abdominala. Alte investigatii paraclinice au fost reprezentate de CT-ul abdominal si, evident, hemoleucograma
cu PCR.

Pentru pacientii cu soc septic, resuscitarea trebuie initiata imediat cand apare hipotensiunea.

n ceea ce priveste tratamentul antibiotic, este interesanta cresterea arsenalului terapeutic. in acest sens
doua molecule se dovedesc a fi de interes, ertapenemul si moxifloxacinul.

Studiul are cateva limitari, fiind un studiu observational.

8.5. CONCLuzII
Peritonita acuta generalizata este definitda ca o inflamatie severa si difuza a seroasei peritoneale.
Reprezinta o urgenta vitala, necesitand spitalizare si instituirea cat mai rapida a tratamentului .

Studiul retrosepectiv asupra celor 340 de pacienti si a permis extragerea unor concluzii importante:

- PAG ocupad un loc aparte n patologia abdominala de urgenta la copii prin frecventa si gravitate;

- Bolnavul cu PAG corespunde unui profil epidemiologic particular legat de : varsta mica, sexul masculin,
nivel socio-economic scazut, antecedente patologice;

- Etiologiile peritonitelor raman multiple si variate, dar dominate de peritonita apendiculara;

- Prognosticul peritonitelor depinde de etiologie, precocitatea diagnosticului, afectiuni asociate si
varsta.
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CAPITOLUL 9.STUDIUL ETIOLOGIEI BACTERIENE IN PERITONITELE APENDICULARE LA COPII.

9.1 INTRODUCERE

Apendicita acuta reprezinta una din cele mai frecvente afectiuni tratate de chirurgul pediatru. Aproximativ
30% din cazurile de apendicita acuta tratate in copilarie implica un apendice perforat.

Descrierea clasica a simptomatologiei Tn apendicita acutd include debutul durerii cu localizare
periombilicalda, urmata de greturi, migrarea durerii in fosa iliaca dreapta si, in final, varsaturi si febra. Probele
recoltate din apendici inflamati au aratat ca cel mai frecvent, microorganismele sunt reprezentate de o asociere
de Escherichia coli (156), enterococi (30%), streptococi non-hemolitici, streptococi anaerobi alaturi de Clostridium
welchii (30%) si Bacteroides.

9.2 SCOPUL STUDIULUI. OBIECTIVE

Studiul actual isi propune sa aduca contributii asupra profilului bacteriologic al peritonitelor apendiculare
la copii, particularitatilor clinice si de tratament a acestor infectii, cu evaluarea impactului pe care aceste infectii
il au asupra costurilor spitalizarii, neexistand un protocol clar de diagnostic si tratament pentru aceste afectiuni.

Scopul acestei cercetari a fost determinarea etiologiei bacteriene (aerobe si anaerobe) a peritonitelor,
precum si sensibilitatea germenilor la antibiotice, in vederea ameliorarii rezultatelor tratamentului apendicitei
perforate. Datele obtinute pot sta la baza elaborarii unor protocoale de diagnostic si tratament care sa reduca
incidenta complicatiilor, durata spitalizarii si, implicit, costurile in cazul peritonitelor apendiculare.

Obiectivele studiului au fost reprezntate de:

¢ evidentierea etiologiei si a profilului bacteriologic al peritonitelor apendiculare la copii;

¢ analiza profilului epidemiologic al peritonitelor apendiculare la copii;

¢ analiza mijloacelor de tratament medical si chirurgical

e evidentierea complicatiilor potoperatorii si a factorilor de risc a peritonitelor apendiculare.

9.3 MATERIAL SI METODA

Acest studiu s-a desfasurat in sectia de Chirurgie Pediatrica al Spitalului Clinic de Urgenta pentru Copii din
Cluj-Napoca, Romania. Au fost inclusi Tn studiu un numar de 330 de pacienti cu varsta intre 0 si 18 ani, internati
n intervalul ianuarie 2007-decembrie 2015. Pacientii diagnosticati cu apendicita acuta, apendicita gangrenoasa
sau tumord apendiculard au fost exclusi din studiu. in studiu au fost incluse 141 (42,72%) de fete si 189 (57,27%)
baieti (Fig. 10).

Principalele metode de control ale sursei de infectie au fost apendicectomia si lavajul la 107 (32,42%)
dintre pacienti si apendicectomie, lavaj, drenaj la 223 (67,57%) de pacienti. 117 (35,45%) cazuri au fost
considerate peritonita generalizata si 213 (64,54%) cazuri au fost cu peritonita localizata.

= Fete
= Baieti

Figura 10. Districbutia pacientilor in functie de gen

Varsta copiilor inclusi in studiu a variat intre 3 zile si 18 ani (varsta medie a fost de 9 ani). Durata medie de
spitalizare a fost de 7 zile (durata minima a fost de 3 zile, iar durata maxima 26 de zile).
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Numarul total al pacientilor a fost divizat in 2 grupuri: Grupul A (153 de pacienti) la care nu s-au prelevat
probe peritoneale si Grupul B (177 de pacienti) la care probele peritoneale recoltate au fost trimise la laborator
pentru determinarea bacteriilor aerobe si anaerobe.

9.4 REZULTATE

Grupul A, ce a fost studiat retrospectiv, a inclus 68 de pacienti de gen feminin (44,44%) si 85 de pacienti
de gen masculin (55,55%) (Fig.13). Tratamentul chirurgical a fost reprezentat de apendicectomie si lavaj, la 42 de
pacienti (27,45%), respectiv apendicectomie, lavaj si drenaj la 111 pacienti (72,54%). 52 (33,33%) de pacienti au
fost diagnosticati cu peritonita generalizata si 102 (66,66%) cu peritonita localizata.

100,00% 1
90,00% A
80,00%
70,00% A
60,00% A
50,00% A
40,00% -
30,00% A
20,00% A
10,00% -

0,00%

55,56%
44,44%

fete baieti

Figura 13.Procentajul pacientilor in functie de gen

100,00% -
90,00% -
80,00% - 66,01%
70,00% -
60,00%
50,00% - 33,99%
40,00% -
30,00% -
20,00% -
10,00% -

0,00%

peritonita generalizata peritonita localizata

Figura 15.Procentul peritonitei localizate vs peritonita generalizata

Cei mai folositi agenti antibacterieni, in functie de preferinta chirurgului si aspectul intraoperator, au fost
asocierile ampicilind/gentamicina si metronidazol, cefuroxima/gentamicina si piperacilind-tazobactam ca agent
unic.

Varsta pacientilor in primul grup (A) a variat intre 2 luni si 18 ani cu o medie de 9,5 ani .Durata spitalizarii
a fost intre 4 si 26 de zile cu 0 medie de 8 zile.Complicatii postoperatorii infectioase sunt reprezentate in tabelul
18.Pacientii din grupul B au fost studiati prospectiv cu scopul de a utiliza cele mai potrivite scheme terapeutice
antimicrobiene. Acest grup a inclus 73 de pacienti de gen feminin (41,24%) si 104 pacienti de gen masculin
(58,75%). Apendicectomie si lavaj s-a efectuat la 75 (42,37%) de pacienti, in timp ce apendicectomie, lavaj si
drenaj s-a realizat la 102 pacienti (57,62%) (fig. 20). 66 (37,28%) din pacienti au avut peritonita generalizata si
111 (62,71%) au avut peritonita localizata.
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m 15 abces
intraabdominal

m 13 infectie profunda a
plagii

= 21 infectie
superficiala a plagii

® 104 fara complicatii

Fig.18.Complicatii postopratorii

Putem observa cu usurinta ca raportul fete:baieti a ramas apropiat ca valori, dar drenajul a fost mai putin
folosit ca tehnica chirurgicala in ciuda cresterii procentului de peritonita generalizata, ceea ce este important
statistic (Testul Z bilateral, p=0,0047).

® apendicectomie,
lavaj

M apendicectomie,
lavaj, drenaj

Figura.20.Abordare terapeutica

Varsta pacientilor in grupul B a variat de la 1,8 la 18 ani, cu o medie de 9,98 ani. Durata medie de spitalizare
a fost de 6 zile (intre 3 si 17 zile). Cea mai mica varsta in randul pacientilor de sex feminin a fost de 1,8 ani, pe
cand la cel masculin a fost de 2,4 ani.

Aplicand testul t pentru doua variabile inegale din cadrul programului de prelucrare statistica SPSS 17, am
ajuns la concluzia ca diferenta de varsta intre pacientii de sex feminin si cei de sex masculin este nesemnificativa
statistic. Tabelul 19.
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Tabelul 19.Corelatia statistica a diferentei de varsta la lotul studiat

FETE BAIETI
Mean 10,13460317| 9,674216867
Variance 21,20644782| 16,23223932
Observations 63 83
Hypothesized Mean Difference 0
Df 123
t Stat 0,631092989
P(T<=t) one-tail 0,264575355
t Critical one-tail 1,657336397
P(T<=t) two-tail 0,52915071
t Critical two-tail 1,979438685

Tratamentul antibiotic a fost stabilit in functie de statusul biologic, rezultatele explorarilor paraclinice si
aspectul intraoperator. Temperatura minima in grupul B a fost de 36°C, iar temperatura maxima de 39,8°Ccu o
medie de 37,6. Greutatea maxima in lotul B a fost de 92 de kg, greutatea minima, fiind de 10 kg cu o medie de
37,4 kg. Leucocitoza minima a fost de 3,97 x103/mm?, leucocitoza maxima de 29,3 x103/mm?3, leucocitoza medie,
fiind de 16,51x103%/mm3. Valoarea proteinei C reactive s-a situat intre 0,29 mg/dl| si 48mg/dI, cu o medie de 13,24
mg/dl. Se remarca concordanta intre cresterea valorii leucocitelor si cea a PCR-ului.

®0-5ani
®6-12 ani
13-18 ani

Figura 27.Repartitia pe grupe de varsta

Complicatii postoperatorii infectioase au aparut la 20/177 (11,29%) din pacienti. Dintr-un total de 24 de
complicatii, 3 au reprezentat abcese intraabdominale, 6 infectii profunde ale plagii si 15 infectii superficiale ale
plagii. O scadere semnificativa a ratei complicatiilor poate fi observata la grupul B.

Pentru analiza factorilor de risc asociati complicatiilor infectioase s-a recurs la testele X2, Fischer pentru
datele exprimate in procentaje.Datele continue au fost exprimate ca mediane si percentile utilizand testul si
Mann and Whitney.Datele au fost considerate semnificative statistic la nivelul de 5%(P<0,05).Factorii de risc
semnifictivi, identificati dupa analiza univariata(definitd ca P<0,2) au fost tetati Tn continuare prin analiza
multivariata.Elementele asociate cu P<0,05 dupa analiza multivariatda au fost considerate factori de risc
independenti.Tabel 20.
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Tabel 20.Analiza univariata a factorilor de risc pentru complicatiile postoperatorii infectioase

Cu Infectii Fara infectii P
postoperatorii(20) postopratorii(157)

Varsta (ani) mediana 9,5(2,5-17) 10(1,8-18) 0,532
Raportul pe sexe F/M N 6/14 67/90 0,168
Peritonita generalizata n(%) 5(20) 61(38,85) 0,521
Bacteriologie n(%) 0,698
Monomicrobiana 9(45) 62(39,49

Polimicrobiana 11(55) 95(60,51)

Abces intrabdominal n (%) 8(40) 39(24,84) 0,200
E coli rezistenta la amoxicilin- 14(70) 6(3,82) 0,003
clavulanat n(%)

Microorganisme anaerobe n(%) 10(50) 99(63) 0,526
Pseudomonas aeruginosa n(%) 9(45) 16(10) 0,123
Tratament antibiotic preinternare 7(13) 6(14) 0,873
Tratament initial neadecvat n(%) 6(43) 7(5) 0,005

Factorii de risc independenti asociati complicatiilor postopratorii sunt reprezentati de izolarea E. coli
rezistent la amoxicilina-clavulanat(Risc Relativ,22,88[1,9-260,3];P=0,016 si tratamentul antibiotic inadecvat
initial(RR, 18,29[1,2-318,0]; P=0,047.

Utilizand aceleasi variabile pentru determinarea factorilor ce contribuie la cresterea duratei de spitalizare
peste 7 zile, nu s-a putut identifica niciun factor de risc pentru prelungirea spitalizarii.

S-a recoltat un total de 177 de probe de la 177 de pacienti operati. Din 361 de bacterii izolate, 252 au fost
aerobe si 109 anaerobe. Bacterii unice au fost decelate la 73/177 (41,24%) pacienti, iar la 104 (58,75%) pacienti
s-au descoperit asocieri bacteriene.

Cele mai frecvente bacterii anaerobe au fost reprezentate de Bacteroides spp. urmat de Peptostreptococ
si Clostridium perfringens.Tabelul 19.

Tabelul 21.Speciile bacteriene identificate

Specii bacteriene Total(361)
Anaerobi
Bacteroides spp. 90
Fusobacterium spp. 2
Clostridium perfringens 6
Peptococcus spp. 3
Peptostreptococcus spp. 8
Total 109
Aerobi

Escherichia coli 135
Klebsiella pneumoniae 12
Enterobacter 8
Proteus spp. 2
Pseudomonas spp. 25
Streptococcus spp. 60
Staphylococcus spp. 10

Total 252
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La 13 din 20 de pacienti ce nu au prezentat o evolutie favorabila, tratamentul antibiotic a fost modificat
de la cefuroxima/gentamicind/metronidazol la piperacilind/tazobactam sau ertapenem.

Sensibilitatea la antibiotice a agentilor aerobi si anaerobi identificati Tn probele recoltate din lichidul
peritoneal este prezentata in tabelul 20.

Tabelul 20.Sensibilitatea si rezistenta germenilor la antibioterapie

Antibiotice | Sensibil (%) | Rezistent(%)
Aerobi
Ampicilina 19% 81%
Amoxicilina-clavulanat 46% 54%
Piperacilina- 95% 5%
tazobactam
Gentamicina 65% 35%
Amikacina 84% 16%
Cefuroxima 85% 15%
Ceftriaxona 85% 15%
Ertapenem 100% Zero
Clindamicina 90% 10%
Vancomicin 90% 10%
Anaerobi
Carbenicilina 90% 10%
Cefoxitin 60% 40%
Cefuroxima 65% 35%
Clindamicina 70% 30%
Cloramfenicol 100 Zero
Metronidazol 83% 17%
Tetraciclina 35% 65%
9.5 DISCUTII

Tn studiul nostru, cea mai frecvent intalnita bacterie aeroba a fost E.Coli, in timp ce Bacteroides a fost cel
mai frecvent anaerob, distributie similara cu alte studii microbiologice (33,42,43,93,159). Identificarea de E. coli
rezistent la ampicilind si amoxicilin-clavulanat poate fi asociatd cu aparitia peritonitei postoperatorii (93). Tn
opinia Societatii Infectiilor Chirurgicale, mono-terapia cu agenti antibacterieni cu spectru larg in tratamentul
apendicitei perforate este, cel putin, la fel de eficienta si chiar mai ieftina. Cunoasterea profilului microbian si de
rezistenta la antibiotice este criticd pentru incercarea de a pune la dispozitia pacientului cel mai bun tratament
antibiotic empiric pentru peritonita apendiculara (93).

Combinatia cefuroxima, gentamicind, metronidazol poate fi adecvata pana la obtinerea rezultatelor
defnitive ale culturilor, dar in cazuri severe de apendicitd perforatd, recomandam folosirea unui agent
antimicrobian unic cu spectru larg (254).

9.6 CONCLUZII

Desi doar 13 pacienti au suferit modificari ale schemei terapeutice antimicrobiene dupa obtinerea
rezultatelor culturilor peritoneale. Perforarea apendicului duce inevitabil la contaminare bacteriana
semnificativa si la cresterea morbiditatii.

E.coli si anaerobi micsti sunt microorganismele predominante implicate in peritonita. Niciun tratament
antibiotic unic nu este eficient 100% si rezistenta este frecventa.Asa cum rezultd din analiza multivariata a
factorilor de risc, singurii care au putut fi identificati au fost reprezentati de E. coli rezistent la amoxiclina-
clavulanat si tratamentul antibiotic initial inadecvat.ins3, si Bacteroides sau Pseudomonas rezistente, pot
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contribui la cresterea complicatiilor infectioase postoperatorii. Bazdndu-ne pe rezultatele acestui studiu,
combinatia tripla de cefuroxima, gentamicina si metronidazol reprezinta un tratament empiric de baza rezonabil
pentru apendicita perforatd, in cazuri selectate, dar cand ne confruntam cu cazuri diagnosticate tardiv, cu
pacienti compromisi clinic si biologic sau care nu prezinta ameliorare, cea mai potrivita optiune o reprezinta un
agnet unic cu spectru larg, cum ar fi ertapenemul sau piperacilina/tazobactam.
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CAPITOLUL 10. STUDIU CLINIC, EPIDEMIOLOGIC, TERAPEUTIC SI MICROBIOLOGIC iN ENTEROCOLITA
ULCERO-NECROTICA.

10.1 INTRODUCERE. OBIECTIVE SPECIFICE.

Enterocolita ulcero-necrotica (EUN) reprezinta cea mai frecventd afectiune digestiva acuta la copiii
prematuri (126), pana la 10% din nou-nascutii care dezvoltda EUN, sunt nascuti la termen (108).

Simptomatologia clasica in EUN este reprezentatd de triada distensie abdominala-scaune mucoase cu
sange-aspirat gastric bilios(68).

Etiologia exacta a EUN este necunoscutd, Tnsa au fost identificati factori de risc multiplii (27,126). Mai
recent, bacteriile gram-negative, care fac parte din flora intestinald normala sunt considerate factor important
in declansarea leziunilor (201). Protocolul actual pentru pacientii cu suspiciunea sau diagnosticul de EUN
confirmat presupune: sistarea alimentatiei enterale; admistrarea de fluide intravenos; aspirarea
regulatd a sondei nazo-gastrice; hemoculturi; antibioterapie; efectuarea radiografiei abdominale si
evaluarea de catre un chirurg pediatru(80).

Obiectivele acestui studiu sunt reprezentate de analiza cazurilor diagnosticate cu EUN si tratate in sectia
de Chirurgie Pediatrica a Spitalului Clinic de Urgenta pentru copii, Cluj-Napoca, si anume:

¢ evaluarea incidentei anuale a cazurilor;

¢ definirea aspectelor demografice ale lotului studiat: varsta gestationala la nastere, distributia pe sexe,
greutatea la nastere, scorul Apgar, varsta la momentul stabilirii diagnosticului si a transferului in serviciul
chirurgie, abordarea terapeuticd chirurgicald, durata spitalizarii, asocieri malformative, complicatii
postoperatorii;

e stabilirea prezentei malformatiilor asociate si a complicatiilor tratamentului;

¢ identificarea unor factori de risc pentru mortalitate;

¢ identificarea antibioticelor utilizate in tratarea EUN si identificarea germenilor mai frecvent izolati de la
pacientii cu EUN in clinica noastra.

10.2 MATERIAL SI METODA

Am realizat un studiu analitic observational, retrospectiv si prospectiv, de tip cohorta, care a inclus toate
cazurile nou-ndscutilor cu EUN diagnosticate si tratate in sectia de Chirurgie Pediatrica a Spitalului Clinic de
Urgenta pentru Copii, Cluj-Napoca in perioada 1 ianuarie 2011- ianuarie 2016.

EUN confirmata semnifica simptomatologia clasica cu modificari ale radiografiei abdominale cum ar fi:
edem al peretelui intestinal, pneumatoza intestinala, aer in vena porta si pneumoperitoneu conform clasificarii
Bell (10). Un numar de 61 de foi de observatie au fost studiate; 26 de pacienti cu suspiciunea de EUN si fara date
microbiologice disponibile au fost exclusi. Din 35 de pacienti inclusi, 28 au fost explorati prin laparatomie si la 7
din ei s-a efectuat drenaj peritoneal.

10.3 REZULTATE

Din totalul de 35 de pacienti inclusi in studiu, 21 (60%) au fost de sex masculin si 14 (40%) au fost de sex
feminin. Numarul de cazuri tratate pe an a fost situat intre 3 si 7 cazuri cu o medie de 5 cazuri pe an. Varsta medie
in momentul internarii a fost de 14 zile (2-40zile). Varsta medie la pacientii de sex masculin a fost de 15 zile (3-
40zile), iar la fetite de 13 zile (2-38zile). Greutatea la nastere a variat intre 528 si 3410 g, cu o medie de 1502 g,
iar varsta gestationald a variat intre 24 si 40 de saptamani, cu o medie de 27 saptamani.

Aplicand testul t pentru doua variabile inegale din cadrul programului de prelucrare statistica SPSS 17, am
ajuns la concluzia ca diferenta de varsta intre pacientii de sex feminin si cei de sex masculin este nesemnificativa
statistic. Pacientii tratati prin laparatomie au fost in numar de 28 (80%), iar cei la care s-a efectuat drenajul
peritoneal au fost Th numar de 7 (20%), mortalitatea fiind de 34% (12 cazuri) Fig.34.
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Fig.34.Reprezentarea grafica a tratamentului aplicat si a deceselor

Se constata diferente semnificative in ceea ce priveste greutatea la nastere in favoarea pacientilor de sex
masculin, insa nu exista diferente semnificative cu privire la varsta gestationala.

Toti pacientii selectati s-au incadrat in stadii avansate conform clasificarii Bell, necesitand o manopera
invaziva (interventie sau drenaj). Astfel niciun pacient nu s-a incadrat n stadiile | si I, 12 pacienti, fiind in stadiul
lIA si 23 de pacienti in stadiul 111B. Tn stadiul IlIA, au fost 7 pacienti de sex masculin si in stadiul I1IB au fost 14
pacienti de sex masculin.

Varsta medie in momentul perforatiei a fost de 15 zile cu varsta minima 3 zile, iar maxima de 40 zile.Varsta
medie in momentul perforatiei a fost de 16 zile la baieti si 14 zile la fetite.

Valoarea leucocitelor s-a situat intre 2,17 si 54,2 x103/mm?3 cu o medie de 12,92x103/mm3. Fig. 37. Valoarea
PCR-ului s-a situat intre 0,1 si 21,57 g/dl cu o medie de 5,09.

60 54,2
50
40
30
20 12,92
10 2,17

0 —

L min L max L mediu

Fig. 37. Reprezentarea grafica a valorilor extreme ale leucocitelor.

Laparotomia exploratorie s-a practicat in prezenta pneumoperitoneului pe radiografia abdominala, in
prezenta a doua indicatii relative asociate cu paracenteza pozitiva sau in prezenta a trei indicatii relative.
Continuitatea tubului digestiv s-a restabilit in a sasea sdptamana postoperator daca semnele clinice si radiologice
au remis.

Singurele defecte congenitale decelate au fost defectele cardiace congenitale.

Stafilococi coagulazo-negativi (SCN) s-au gasit la 4 (12%) din cazuri si Candida s-a evidentiat la 5 (14%) din
cazuri. Enterobacteriile au fost prezente la 21 (60%) din cazuri, enterococi la 8 (23%) cazuri si anaerobi la 4 cazuri.
Infectie multibacteriana cu 2 sau mai multi patogeni s-a evidentiat in 14 (40%) din cazuri.
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Tabel 31. Estimarea univariata si multivariata a riscului relativ de deces pentru diferiti factori potentiali

de risc
Analiza univariata Analiza multivariata
Variabila Riscul relativ Interval de | Valoarea P Riscul relativ Interval de | Valoarea P
incerdere 95% incerdere 95%
Greutatea la  nastere | 1,32 07-2,95 0,20 - - -
<1500g
Retard de crestere | 2,68 1,32-5,20 <0,01 2,89 1,48-5,35 <0,01
intrauterina
Varsta gestationala<33s 1,02 0,60-2,05 0,89 - - -
Sex masculin 1,38 0,81-2,62 0,33 - - -
Gaz in vena porta 1,17 0,45-2,70 0,68 - - -
Pneumoperitoneu 1,39 0,48-3,52 0,26 - - -
Afectare difuza a tractului | 6,03 2,61-15,02 <0,01 6,37 2,79-15,62 <0,01
digestiv
Rezectie si ileostomie 1,29 0,43-3,50 0,61 - - -
Rezectie intestinala | 1,72 0,89-3,12 0,10 - - -
extinsd

Tabelul 31 arata analiza univariata pentru cele 9 criterii studiate.Doar retardul de crestere intruterina si
afectarea intestinala difuza sunt corelate semnificativ cu moartea.Analiza multivariata a acestora confirma acest
lucru.Curba de supravietuire Kaplan-Meyer este redata in figura 39.Supravietuirea pentru pacientii cu retard de
crestere intrauterind( n=15) si afectarea intestinala difuza(n=19)este la 55%, respectiv 50% fapt ce confirma
contributia acestor factori la scaderea supravietuirii globale in lotul nostru.
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Figura 39.Curba de supravietuire Kaplan-Meyer pentru cei 35 de pacienti tratati chirurgical, pacientii cu
retard de crestere intrauterina si pacientii cu afectare intestinala difuza.

37



= Universitatea
Transilvania
l l din Brasov

10.4 DISCUTII

Prima optiune terapeutica in tratamentul antibiotic al pacientilor cu suspiciunea de EUN reprezentata de
ampicilind, gentamicina si metronidazol nu prezinta acoperire adecvata pentru cele 4 cazuri de infectie cu SCN,
precum si pentru infectia cu Stafilococ aureu si Candida. Deopotriva combinatia de antibiotice cu acoperirea
unui spectru larg (Ampicilina, Gentamicind , Metronidazol) a tratat eficient doar 20 din cele 35 de cazuri de EUN
si 3 pacienti cu hemoculturi pozitive.

Din datele noastre limitate, constatam ca doar combinatia de Meropenem cu Vancomicind ar acoperi
adecvat toate microorganismele implicate. Desi se presupune adesea ca agentul infectios implicat in EUN este o
bacterie, un numar important de alti agenti sunt implicati, in special virusuri (17,44,68).

Dintre nou-nascutii cu culturad pozitiva din lichidul peritoneal, 14% din cei cu enterocolitd necrotizanta au
prezentat peritonita cu specii de Candida, subliniind necesitatea de a se folosi agenti antifungici. Bond et all (190)
a descris 3 cazuri fatale de enterita cu candida descrise la evaluarea patologica.

intr-o publicatie anterioard, Karlowicz (39) a propus folosirea amphotericinei B pentru nou-ndscutii cu
greutate mai mica de 1000g si care prezinta stagiul IlIB de enterocolita necrotizanta.

Cercetari suplimentare sunt necesare pentru a determina cel mai bun tratament antibiotic la nou-nascutii
suspectati sau confirmati cu enterocolita necrotizanta(255).

10.5.CONCLUzII

- EUN reprezinta in continuare o afectine complexa, cu multe necunoscute inca, dificil de manageriat
din punct de vedere medical si chirurgical.

- Afectiunea este mai frecventa in randul prematurilor si a populatiei de sex masculin .

- Mortalitatea ramane inca ridicata in ciuda progreselor terapeutice.

- Tratamentul chirurgical este rezervat stadiilor avansate.

- Tratamentul antifungic ar trebui instituit tuturor pacientilor la care se intervine chirurgical.

- Singurii factori de risc dovediti a fi asociati cu mortaliatea sunt reprezentati de retardul de crestere
intrauterina si afectarea intestinala difuza.Supravietuirea este marcant afectata de acesti doi factori
ea situandu-se la 50 respectiv 45%.

- Se constata corelatia stransa intre valorile leucocitelor si PCR-ului, precum si intre valoarea
trombocitelor si a hemoglobinei, data de coeficientul Pearson

- Tn cazuri delicate aflate in stadii avansate, intubatie prelungitd, tratament antibiotic preoperator a la
long, singura optiune terapeutica din punctul de vedere al antibioterapiei ramane asocierea
Vancomicina si Meronem.

- Cea mai buna schema terapeutica este inca necunoscutd, Tnsa studii aprofundate si realizarea unui
model de ingijire ar putea standardiza tratamentul antibiotic la pacientii cu EUN.
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CAPITOLUL 11. STUDIU CLINIC, EPIDEMIOLOGIC, TERAPEUTIC $I MICROBIOLOGIC IN PERITONITELE
ASOCIATE DIALIZEI PERITONEALE LA COPII.

11.1 CONSIDERATII GENERALE

Incidenta bolii renale cronice in stadiu terminal (BRCST) este in crestere. DP este utilizata la copiii de toate
varstele cu succes in asteptarea transplantului renal.

Desi in scadere de la sfarsitul anilor 80, una din complicatiile majore ale dializei peritoneale o reprezinta
peritonita asociata dializei peritoneale (PADP).

Administrarea intraperitoneala de antibiotic este metoda de electie pentru tratament. Alegerea
antibioticului se face in functie de organismul dezvoltat si de rezistenta acestuia. Frecvent este inclusa o
glicopeptida (vancomicina sau teicoplanina) sau o beta-lactamaza, cum ar fi cefalosporinele. Se recomanda un
tratament de 2 saptamani.

11.2 scopP

Scopul acestui studiu a fost de a determina incidenta PADP, factorii de risc pentru PADP, factorii de risc
asociati cu recidiva, evidentierea afectiunilor de fond ce au condus la BCRST si determinarea agentilor microbieni
implicati, precum si testarea rezistentei acestora la tratamentul antibiotic.

11.3 MATERIAL SI METODA

Am efectuat un studiu analitic observational retrospectiv si prospectiv, care a inclus toate cazurile de
insuficienta renald cronica ce au necesitat dializa peritoneala tratati in sectiile de Nefrologie si Chirurgie
Pediatrica a Spitalului Clinic de Urgenta pentru Copii, Cluj-Napoca in intervalul ianuarie 2013-decembrie 2018.
Lotul inclus in studiu a numarat 25 de cazuri cu un total de 39 de episoade de peritonita.

11.4 REZULTATE

Din totalul de 52 de pacienti aflati pe dializa peritoneald 25(48%) au prezentat cel putin un episod de
peritonita. Au fost tratati in total 25 de pacienti ce au prezentat 39 de episoade de peritonita.

Varsta pacientilor inclusi in studiu a fost intre 34 si 235 de luni. Varsta luarii in evidenta a fost situata intre
1 si 180 de luni. Repartizarea cazurilor in functie de sex incluse in studiu este reprezentata grafic in figura 42.

aM mF

Fig.42 Reprezentarea grafica a pacientilor in functie de sex.

Pacientii inclusi in studiu care au prezentat mai multe episoade de peritonita sunt reprezentati grafic in
figura 44.
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Figura 44. Reprezentarea grafica a numarului total de episoade de peritonita in functie de sex.

Se constata un procent mult mai mare de recidiva in randul pacientilor de sex feminin comparativ cu
pacientii de sex masculin. Durata medie de spitalizare la prima internare pentru intreg lotul a fost de 12,68 de
zile. Durata de spitalizare medie in cazul fetelor a fost de 11,57 de zile, iar in cazul baietilor a fost de 13,11 zile.

Pentru a determina daca diferenta intre durata medie a spitalizarii la prima internare si durata medie a
spitalizarii, incluzand si recidivele, am aplicat testul t pentru 2 variabile inegale. Asa cum reiese din tabelul 35, t
statistic este mai mic decat t critic si P =0,07 semnifica o diferenta importanta din punct de vedere statistic.

Tabelul 35. Testul t pentru 2 variabile inegale pentru determinarea diferentei duratei internarii

Interndri incluzénd
Interndri recidive
Mean 12,68 16,43589744
Variance 41,643333 184,6207827
Observations 25 39
Hypothesized Mean
Difference 0
Df 58
t Stat -1,484695
P(T<=t) one-tail 0,0715197
t Critical one-tail 1,6715528
P(T<=t) two-tail 0,1430395
t Critical two-tail 2,0017175
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Durata medie a tratamentului a fost de 19,56 zile, cu minima de 9 zile, iar maxima de 21 de zile. Marea
majoritate a pacientilor au fost tratati pentru 21 de zile.

Asemenea duratei spitalizarii, se constata o crestere a duratei medii de tratament cu aproximativ 2 zile
odata cu includerea in calcul si a episoadelor repetate de PADP. Manipularea necorespunzatoare la domiciliu,
infectarea tunelului, precum si obstructia cu epiploon reprezinta principalii factori ce au contribuit la recidiva
peritonitei. Figura 48.

Figura 48.Aspectul cateterului de dializa peritoneala obturat de epiploon

Afectiunile de baza ce au dus la insuficienta renala cronica au fost reprezentate de rinichi unic congenital
cu nefropatie hipertensiva (4 cazuri), nefropatie tubulo-interstitiala de cauza neprecizata (3 cazuri), megaureter
obstructiv bilateral cu valva de uretra posterioara (VUP) (4 cazuri), glomeruloscleroza focal segmentara (3 cazuri),
VUP cu reflux vezico-ureteral bilateral si hidronefroza grad Ill (2 cazuri), sindrom nefrotic congenital (2 cazuri),
glomerulonefritd membrano-proliferativa (2 cazuri), vezica neurogena (2 cazuri), displazie renald dreapta cu
hidronefroza stanga grad IV si megaureter obstructiv (2 cazuri), lupus eritematos sistemic cu nefropatie lupica si
transplant renal (1 caz).

La prima internare pentru PADP, 7 pacienti au fost febrili dintre care o singura pacienta de sex feminin. La
totalul de 38 episoade de peritonita, au existat 11 episoade febrile dintre care 2 au apartinut sexului feminin.
Procentual, pacientii de sex feminin au prezentat mai putine episoade febrile comparativ cu cei de sex masculin.

in ceea ce priveste valorile leucocitelor, se constatd sciderea semnificativd a valorilor medii la finalul
tratamentului la ambele sexe cu valori usor mai mari la sexul feminin (P<0,05) Figura 51.
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Figura 51. Reprezentarea grafica a valorilor leucocitelor initial si la finalul tratamentului

in ceea ce priveste valorile hemoglobinei, se constatd cresterea acesteia la finalul tratamentului fir
diferente semnificative intre sexul feminin si cel masculin.

Datele demografice precum si potentialii factori de risc pentru aparitia peritonitei sunt ilustrate in tabelul
38. Asa cum reise din datele acestui tabel, incidenta peritonitei este mai crescuta la pacientii cu stare de nutritie
precard, la cei din mediul rural,la cei cu training nesatisfacator precum si la cei cu conditii de viata

statistic are insa doar ultimul factor(P<0,05)
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Tabel 38.Date demogarfice si potentiali factori de risc pentru aparitia peritonitei

n (%) Pacienti cu | Incidenta P Interval de
peritonita | peritonitei(nr de Incredere
n (%) episoade/perioada
tratamentului)
SEX 0,45 0,5-1,48
Masculin 32(61,5) | 18(72) 0,28
Feminin 20(38,5) | 7(28) 0,38
Status biologic 0,23 | 04-1,8
normal 18(34,7) | 8(28,5) 0,35
Stare de nutritie | 34(65,3) | 17(71,5) 0,40
precara
Comorbidititi | Nu 41(78,8) | 20(80) 0,40 0,18 |0,2-1,3
Da 11(21,2) | 5(20) 0.27
Rezidenta Urban 27(52) 14 0,27 0,32 | 0,6-1,7
Rural 25(48) |11 0,39
Rezultate Satisfacator 45(86,5) | 22(88) 0,26 0,25 | 0,3-4,9
training
Nesatisfacator 7(13,5) 3(12) 0,45
Conditii de | Corespunzatoare | 32(61,5) | 16(64) 0,29 0,01 |0,1-4,3
viata
Igiena precara 20(38,5) | 9(36) 0,50

n ceea ce priveste repetarea episoadelor de peritonitd la acelasi pacient, caracteristicile si factorii de risc
sunt ilustrate in tabelul 39.

Tabel 39.Caracteristicile pacientilor si factori de risc potentiali pentru aparitia recidivei.

Parametru Recidiva Fara recidiva P
Sex feminin (%) 39 61 0.65
Varsta( luni) 167 £ 78 102 £ 61 0.0004
Durata dializei 2518 2,6+1,7 0.99
Purtatorde S. aureus nazal (%) 8 4 0.31
Orientarea cateterului in zona de exit (%) 0.07

sus 15 22

jos 62 43

lateral 23 34

altul 0 2
Granulom al zonei de exit (%) 8 16 0.26
Acelasi organism la zona de exit (%) 32 25 0.38
Exit-site S. aureus (%) 8 16 0.21
Prezenta unei stome (%) 12 12 0.91

Dintre factorii ce ar putea influenta aparitia recidivei, varsta mai mare este singurul factor semnificativ
statistic (P=0,0004).
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Practicand analiza univariatd a unor facori se constata faptul cd varsta mai mare(P=0,0004), profilaxia
antibiotica sistemica andministrata pentru prevenirea infectiei de tract urinar(P=0,007), zona de exit nesterila
(P=0,009), orientarea caudala a zonei de exit(P=0,011) si utilizarea cateterului Tenckhoff(P=0,026) sunt elemente
ce se asociaza cu un risc crescut de recidiva.

Pentru evaluarea statistica a evaluarii etiologiei si sesnsibilitatii germenilor la antibiotice, am considerat
necesara divizarea numarului total de pacienti in doua grupe. Prima grupa formata din pacientii care au
prezentatat un singur episod de peritonita acuta si grupul 2 cu doua sau mai multe episoade.

Se constata predominanta Staphylococcus aureus si a Acinetobacter la un numar de 9 pacienti, respectiv
4 pacienti in lotul 1 si 12 pacienti, respectiv 5 in lotul 2. Deopotriva se constata absenta cresterii bacteriene la un
numar de 7 probe in lotul 1 si 11 probe in lotul 2.

La efectuarea antibiogramei pentru lotul 1, Staphylococcus aureus s-a dovedit a fi rezistent la amoxiciling,
ampicilind. Tn unul din cazuri acesta a fost rezistent si la cefalosporine, respectiv cefepim, cefotaxim, ceftazidim,
ceftriaxon si cefuroxim. Acesta a fost sensibil la ciprofloxacina, gentamicing, teicoplanina, trimethoprim si
vancomicina. 8 probe au prezentat sensibilitate si la cefalosporine.

Acinetobacter a prezentat sensibilitate la ceftazidim si ciprofloxacina. E coli a prezentat rezistenta la acid
nalidixic, ampicilina, cefotaxim, ceftazidim, ciprofloxacina, gentamicina, norfloxacina si sensibilitate la amikacina,
nitrofurantoin si trimethoprim. Pseudomonas luteola a prezentat rezistenta la cefepim, ceftazidim,
ciprofloxacina, gentamicing, imipenem, ticarcilina.

n ceea ce priveste lotul 2, incluzand tote episoadele de PADP, lucru atat in ceea ce priveste numarul de
izolati, cat si in ceea ce priveste diversitatea acestora. Astfel pentru lotul numarul 2, se identifica un specimen cu
Candida sensibila la fluconazol. De asemenea se identifica Serratia marcescens rezistanta la cefuroxim si
Colistin, cu sensibilitate la amikacind, cefotaxim, ceftazidim, cefriaxona, ciprofloxacina, gentamicina, imipenem,
meropenem, piperacilind/tazobactam si trimethoprim.

n ceea ce priveste tratamentul antibiotic aplicat, acesta este in concordantd cu rezultatul antibiogramei,
mai putin la pacientii la care culturile nu au prezentat crestere bacteriana. Antibioticele utilizate cu predilectie la
pacientii ce au culturi negative sunt reprezentate de ciprofloxacina, ceftamil, meropenem la ambele loturi.

Din totalul de 25 de pacienti, doar 2 de sex masculin au prezentat un al doilea episod de peritonita la mai
putin de 1 luna de la primul episod. Pacientul cu 4 episoade de peritonita a prezentat al doilea episode la 3 luni,
al teilea la 9 luni si al patrulea la 17 luni.

11.5.DISCUTII

Dializa peritoneala ramane metoda preferata pentru tratamentul copiilor cu IRC datorita simplitatii si
avantajului prezervarii functiei renale reziduale. Totusi, peritonita reprezinta o complicatie frecventa, factorii de
risc fiind reprezentati de infectia zonei de exit a cateterului, infectia de tunel si contaminarea lichidului de dializa
(60,103).

Desi studii recente au raport rate foarte scazute de peritonita (0,22-0,26 episoade/pacient/an), frecventa
n studiul nostru a fost de 0,32 episoade/pacient/an, ceea ce semnificd o ameliorare substantiala fata de anii
precedenti cand frecventa era de 0,70. (204,205). Durata medie de spitalizare a fost de 16,43 zile. Durata medie
de tratament a foat de 19,56.

Asa cum se constata din compararea valorilor la loturile studiate, rata filtrarii glomerulare este mult
scazuta, indiferent ce categorie de varsta pediatrica abordam. Valorile medii pentru cele doua loturi sunt de
11,06 ml/min/1,73 m2 respectiv 10,78 ml/min/m2.

in studiul nostru la recoltarea si insdmantarea lichidului peritoneal, agentul microbian preponderent a fost
reprezentat de Staflococul aureu, urmat de Acinetobacter si streptococ. Culturile raman negative intr-un procent
semnificativ (20%) (60). Rezultatele studiului nostru sunt in concordanta cu datele din literatura bacteriile gram-
negative fiind preponderente.

Cel mai utilizat antibiotic a fost ceftazidimul. De mentionat ca 2 probe de stafilococ aurei si una cu
Streptococ hemolitic au prezentat rezistenta la ceftazidim. Al doilea agent ca si frecventa este reprezentat de
Ciprofloxacina asociata cu Cefatzidim, Cefort, Targocid sau Ceftamil. Cele mai frecvente asocieri de agenti
antimcrobieni au fost Ceftazidim cu Ciprofloxacina si Ceftriaxon cu Ciprofloxacina.
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Stenotropomonas maltofilia a fost sensibil doar la Trimethoprim. Nefiind disponibil acest agent
antimicrobian, s-au folosit Cefort, Targocid si Ciprofloxacin pentru o eficacitate cat mai buna

11.6 CONCLUzII

- Dializa peritoneald ramane optiunea primara de tratament la copiii cu BCR, stadiu terminal.

- Pacientii de sex masculin sunt mai frecvent afectati, insa numarul episoadelor de peritonita sunt mai
putin frecvent la acestia. Procentual pacientii de sex feminin prezinta mai multe episoade de
peritonita, rata de recidiva fiind mai mare.

- Varsta medie de aparitie a peritonitei este mai mica la pacientii de sex masculin.

- Durata de spitalizare creste odata cu aparitia recidivelor.

- Aproximativ 34% din pacienti au necesitate de remontare cateterului de dializa peritoneala, fie
datorita infectiei, fie ineficientei acestuia datorata obstructiei.

- Febra este prezenta cu aceeasi frecventa la ambele loturi, Tnsa este asociata mai mult infectiilor cu
germeni rezistenti.

- Maladiile congenitale ale aparatului urinar, rinichi unic cu nefropatie hipertensiva, sindromul nefrotic
congenital si goleruloscleroza focald segmentara reprezinta principalele cauze ale BRC cu necesitatea
dializei peritoneale.

- Rata filtrarii glomerulare este profund afectata indeferent de numarul episoadelor de peritonita.

- Leucocitoza prezintd o scadere semnificativa la finalul tratamentului, insd hemoglobina si
trombocitele cresc.

- Dintre factorii asociati recidivei varsta mai mare pare sa fie singurul factor semnificativ statistic.

- Agentii microbieni predominanti au fost reprezentati de Stafilococul aureu, Acinetobacter si
Streptococ.

- Antibioterapia este administrata in conformitate cu rezultatul culturilor mai putin la cei ce prezinta
culturi sterile. Cele mai utilizate antibiotice au fost reprezentate de Ceftazidim,Vancomcina si
Ciprofloxacin

- Este necesara efectuarea unor protocoale de tratament bazate pe rezultatele microbiologice ale
fnsamantarii si continua evolutie a germenilor in ceea ce priveste dezvoltarea de tulpini rezistente la
anumiti agenti antimicrobieni.
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Peritonitele la copii raman in continuare cele mai frecvente urgente chirurgicale abdominale. Perforatia
apendiculara este cea mai frecventa cauza de peritonita, sexul masculin fiind mai frecvent afectat.

Cu toate ca progresele in ceea priveste metodele de investigatie si diagnostic sunt importante in ultimele
doua decenii, diagnosticul de peritonita la nou-nascut si copilul mic este Inca dificil, in multe situatii. Mortalitatea
cea mai mare ramane in continuare cea asociata EUN.

Factorii favorizanti ce contribuie la cresterea incidentei peritonitei sunt reprezentati de lipsa facilitatilor
medicale in zonele rurale, statusul socio-economic precar si lipsa educatiei.

Examenul clinic ramane in continuare cele mai important in stabilirea diagnosticului sau a suspiciunii, cele
mai importante si utilizate mijloace de diagnostic paraclinic, fiind reprezentate de ultrasonografie si radiografia
abdominala pe gol.

in ceea ce priveste investigatiile hematologice, intodeauna la suspiciunea de peritonitd se recolteazd
hemoleucograma cu formula leucocitara, PCR-ul si chiar procalcitonina.

Cele mai importante semne clinice sunt reprezentate de durere, care poate fi difuza sau localizata,
varsaturi, tulburari de tranzit, dar exista in functie de patologia asociata si de severitatea afectiunii, si alte semne
cum ar fi starea de soc, dispnee, icter, colestaza, etc.

Tratamentul chirurgical este esential pentru tratamentul peritonitelor, in special al antibioterapiei.

Tratamentul cel mai utilizat a fost reprezentat de monoterapie cu Ertapenem, Piperacilina-Tazobactam,
dubl3 asociere reprezentata de Ertapenem/Clindamicina sau Cefuroxima/Clindamicina. Cefuroxima/Ketoconazol
sau Amocilina-acid clavulanic/Gentamicina Si tripla asociere reprezentata de
Ampicilind/Gentamicind/Metronidazol, Cefuroxima/Gentamicina/Metronidazol sau
Cefuroxima/Clindamicind/Metronidazol.

Tratamentul chirurgical trebuie adaptat fiecarui caz in parte, fiind dependent in primul rand, de factorul
cauzator si sediul leziunii intra-abdominale.

De asemenea, recoltarea de lichid peritoneal pentru Tnsamantare si antibiograma are o fnsemnatate
deosebita pentru determinarea germenilor implicati si pentru eficientizarea tratamentului utilizand
antibioterapia tintita.

Nu a existat niciun deces datorat peritonitei apendiculare, Tnsa numarul total de decese a fost de 23, cele
mai multe fiind datorate EUN, politraumatismelor si socului septic cu patologii asociat.

Studiul 2 a avut ca obiectiv compararea a doua loturi de pacienti cu si fara analiza lichidului peritoneal, cu
scopul de a demonstra ca recoltarea de probe microbiologice si evidentiarea bacteriilor implicate, contribuie la
ameliorarea rezultatelor tratamentului.

La pacientii din lotul 2 tratamentul antibitic a fost mult restrans din punct de vedere al diveritatii schemelor
de antibioterapie cel mai frecvent utilizate, fiind Cefuroxima/Clindamicind, Tazocin , Meronem si
Cefuroxima/Gentamicina.

Asemeni studiului 2 si in cel de-al treilea predomina pacientii de sex masculin, diferenta de varsta, fiind
nesemnificatva statistic. Exista Tncd nenumarate semne de intrebare in ceea ce priveste tratamentul EUN si
momentul optim pentru abordarea chirurgicalad. Rezultatele sunt profund nesatisfacatoare.

Datele bacteriologice si prezenta microorganismelor multirezistente sugereaza necesitatea revizuirii
tratamentului antibacterian. Vancomicina si Meropenemul rdman optiunea cu eficienta maxima in tratamentul
antibiotic al EUN. Tratamentul cu Ampicilina, Gentamicina, Metronidazol nu a fost eficient la pentru 5 din cele 8
microorganisme izolate din hemoculturi, ceea ce subliniaza inca o datd necesitatea revizuirii tratamentului
antibiotic.

Pacientii dializati, care prezinta exudat tulbure, trebuie suspectati de a avea peritonita. Antibioterapia
empirica trebuie sa acopere, atat organismele gram pozitive, cat si cele gram negative.

Administrarea intraperitoneala este superioara celei intravenoase in astfel de situatii, indiferent daca se
face Tn mod continuu sau intermitent.

Stfilococul aureu poate provoca peritonita severa. Desi adesea infectia este datoratd contaminarii prin
manipulare necorespunzatoare, adesea poate fi cauzata de infectia de tunel. Daca stafilococul este meticilino-
rezistent, vancomicina trebuie introdusa in schema terapeutica .
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Dezvoltarea tulpinilor rezistente in randul pacientilor dializati necesita studii ample multicentrice care sa
determine impactul folosirii vancomicinei, carbapenemului si cefalosporinelor de generatia a patra in
detrimentul cefalosporinelor si quinolonelor.

47



| | Wiy
CONCLUZII FINALE

1. Apendicita acutda ramane principala cauza a peritonitelor acute la copii. Cei proveniti din familii cu
standarde socio-economice scazute sunt mai frecvent afectati. Varsta mica, antecedentele patologice si nivelul
de educatie contribuie la cresterea frecventei peritonitei.

2. Sexul masculin este mai frecvent afectat in toate tipurile de peritonite, varsta medie a pacientilor de sex
masculin si feminin, neavand diferente semnificative.

3. Desi nu este standardizata si nu se aplica in toate serviciile, recoltarea de probe bacteriologice la
pacientii cu peritonita este imperativa, indiferent de etiologia peritonitei. Avand in vedere dezvoltarea continua
a tulpinilor rezistente, este necesara o continua adaptare a tratamentului antibiotic in functie de trendul
confirmat prin recoltarea probelor bacteriologice.

4. E. coli si Bacteroides raman cei mai frecvent izolati in peritonitele apendiculare. Enterococcii
/Stafilococul coagulazo-negativ/Enterobacteriile si Safilococul aureu au fost mai frecvent izolate in EUN, respectiv
PADP.

5. Alaturi de tratamentul chirurgical, antibioterapia ocupa un loc esential in ansamblul de masuri
terapeutice necesare tratamentului peritonitelor. Exceptand cazurile grave de peritonita comunitara, o eroare in
administrarea antibioterapiei empirice nu creste mortalitatea, insa creste cu siguranta rata complicatiilor
chirurgicale si medicale postoperatorii. Acest lucru subliniaza necesitatea unui tratament chirurgical cat mai
adecvat raportat la patologia cauzatoare a peritonitei.

6. Antibioterapia empirica are un rol esential, in special, la pacientii "fragilizati" aflati in terapie intensiva.
Faptul ca aplicarea unui tratament inadecvat duce la cresterea morbiditatii, nu mai trebuie demonstrat. Pe langa
tratamentul antibiotic adecvat, exista si alti factori necesari obtinerii unui rezultat cat mai bun, cum ar fi
instituirea cat mai precoce a primei doze si monitorizarea permanenta.

7. Desi literatura americand recomanda utilizarea mai frecventd a unui singur antibiotic cu spectru larg,
motivand eficienta din punct de vedere al duratei spitalizarii si al costurilor, noi recomandam utilizarea acestora
cu prudenta, in cazurile complexe, diagnosticate tardiv sau cu patologii care greveaza prognosticul. Este cunoscut
faptul ca exista diferente ale tipurilor de bacterii de la o0 zona la alta, motiv pentru care trebuie sa "avem grija"
de aceste antibiotice, sa le folosim cu chibzuinta, eficacitate si precizie.

8. Mortalitatea in EUN ramane inca ridicata in ciuda progreselor terapeutice. Este nevoie inca de studii
ample si de echipe pluridisciplinare pentru a contribui la imbunatatirea rezultatelor tratamentului. Tratamentul
antifungic ar trebui instituit tuturor pacientilor aflati sub tratament la care se intervine chirurgical.

9. Tn situatii speciale (intubatie prelungitd, antibioterapie preoperatorie a la long) , pacientii cu EUN
necesita administrarea de Vancomicina cu Meronem pentru o acoperire cat mai larga a florei bacteriene.

10. Pacientii dializati de sex masculin sunt mai frecvent afectati de peritonita, insa episoadele de peritonita
sunt mai rare, desi varsta medie a aparitiei primului episod este mai mica.

11. Tratamentul antibiotic al pacientului dializat trebuie adaptat conform rezultatelor bacteriologice
obtinute din lichidul peritoneal. Esecul tratamentului necesita inlocuirea cateterului sau trecerea la hemodializa.
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ORIGINALITATEA TEZEI SI PERSPECTIVE

Aceasta teza reprezinta prima de acest fel din tara nostra si reprezinta o cercetare a elementelor clinice,
terapeutice si microbiologice ale celor mai frecvente tipuri de peritonita intalnite la copii. Exista putine studii de
microbiologie efectuate in tara noastrd la copii, atat tratamentul chirurgical, cat si cel medical nefiind
standardizat.

Un prim pas, ar fi standardizarea tratamentului antibiotic Tn diversele tipuri de peritonita, evident corelat
cu elemente clinice si paraclinice. Este remarcabila varietatea de scheme de antibioterapie in studiile noastre, iar
reducerea acestora la un numar limitat este evident in beneficiul pacientului si contribuie la imbunatatirea
rezultatelor.

Recoltarea probelor bacteriologice nu a intrat inca in practica curenta a tuturor serviciilor de chirurgie
pediatrica, in special, in peritonita apendiculara, insa avand in vedere continua schimbare a spectrului bacterian,
acest lucru se impune pentru a avea o evidenta clara si pentru a putea aduce Tmbunatatiri ale rezultatelor
tratamentului.

Desi exista limitari ale cercetarii de fata, in primul rand datorita numarului redus de pacienti in studiile 3
si 4, au fost evidentiate unele aspecte cu valoare practica ce contribuie la ghidarea tratamentului chirurgical si al
antibioterapiei la pacientii cu infectii intraabdominale.Ultimele doua studii reprezinta studii pilot ce necesita
validare pe un numar mai mare de pacienti, Tn mai multe centre.Aceste rezultate contribuie totusi la conturarea
unor algiritmi de diagnostic si tratament pentru cele mai frecvente tipuri de peritonitd la copii in vederea
optimizarii rezultatelor.Acesti algoritmi sau scheme de abordare terapeutica sunt ilustrate in figurile 58,59,60.
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REZUMAT

Introducere : Lucrarea de fata realizeaza o cercetare a elementelor clinice, terapeutice si microbiologice a
celor mai frecvente tipuri de peritonita intalnite la copii. Exista putine studii de microbiologie efectuate in tara
noastra la copii, atat tratamentul chirurgical, cat si cel medical nefiind standardizat. Obiective : Scopul acestei
lucrari este efectuarea unei analize privind germenii implicati in cele mai frecvente afectiuni ce duc la
contaminarea bacteriana a cavitatii abdominale, rezistenta acestora la anumite scheme de tratament antibiotic,
precum si elaborarea unor noi scheme de tratament bazate pe rezultatul analizei fluidului peritoneal recoltat.
Material si metoda : Au fost efectuate 4 studii la Spitalul de Urgenta pentru Copii Cluj Napoca, sectia Chirurgie
Pediatrica: primul studiu retrospectiv asupra celor 340 de pacienti privind profilul clinic, epidemiologic si
terapeutic al peritonitelor la copii ; al doilea privind etiologia bacteriana in peritonitele apendiculare pediatrice,
un studiu comparativ a doua loturi de pacienti (330 de pacienti in total). Cel de-al treilea studiu clinic,
epidemiologic, terapeutic si microbiologic privind enterocolita ulcero-necrotica cuprinde analiza analitica
observationald, retrospectiva si prospectiva, de tip cohort a 35 de cazuri . Al patrulea studiu privind alcatuirea
unui profil clinic, epidemiologic, terapeutic si microbiologic la pacientul ce prezinta peritonita care apare ca si
complicatie a dializei peritoneale, un studiu analitic observational retrospectiv si prospectiv, care a inclus toate
cazurile de insuficienta renald cronica ce au necesitat dializa peritoneala tratati in sectiile de Nefrologie si
Chirurgie Pediatrica a Spitalului Clinic de Urgenta pentru Copii, Cluj-Napoca in intervalul ianuarie 2013-decembrie
2018. Rezultate si concluzii : Rezultatele primului studiu aratd ca PAG ocupa un loc aparte in patologia
abdominald de urgenta la copii prin frecventa si gravitate si bolnavul cu PAG corespunde unui profil
epidemiologic particular legat de: varsta mica, sexul masculin, nivel socio-economic scazut, antecedente
patologice. Al doilea studiu a identificat microorgamismele cel mai frecevnt intalnite in etiologia peritonitelor
apendiculare care a relevat ca si microorganism aerob E.coli si ca anaerob Bacteroides. Cel de-al treilea studiu
privind enterocolita releva faptul ca afectiunea este mai frecventa in randul prematurilor si a populatiei de sex
masculin, mortalitatea ramane inca ridicata in ciuda progreselor terapeutice si faptul ca tratamentul chirurgical
este rezervat stadiilor avansate. lar ultimul studiu privind peritonitele ce apar ca si complicatie a dializei
peritoneale a identificat faptul ca pacientii de sex masculin sunt mai afectati, rata de recidiva este mai la sexul
feminin, principalul factor de risc este reprezentat de conditii de viata necorespunzatoare si este corelata cu
germenii rezistenti, mai frecvent Stafilococul aureu, Acinetobacter.

ABSTRACT

Introduction : This work represents a research regarding elements such as clinical, therapeutical and
microbiological features in most frequent types of pediatric peritonitis . There are few microbiological studies
performed in our country, in pediatric population, as much as what involves the conservatory and surgical
treatment. Aim : The aim of this paper is the performance of a study concerning the microorganisms involved in
the most frequent medical problems which lead to bacterial contamination of abdominal cavity, its resistance to
certain types of antibiotic therapy and the elaboration of new treatment by performing tests on the peritoneal
fluid prelevation. Material and method : In the pediatric Surgery Department and Nephrology Department of
Pediatric Emergency Hospital of Cluj Napoca, were performed four studies : the first one retrospectiv on 340
pacients regarding the clinical, epidemiological and therapeutical features in pediatric peritonitis; the second
one involving the etiology pe apenddicular peritonitis in pediatric population a comparative study on two groups
of pacinets (a total of 330); the third study related to necrotising enterocolitis is a clinical, epidemiological,
therapeutical and microbiological study on 35 pacients. The fourth situation looking into the same clinical,
epidemiological therapeutical and microbiological profile in peritonitis related to peritoneal dalysis in pediatric
pacients with chronic renal disease between january 2013 and december 2018. Results and conclusions : The
first study shows that generalized acute peritonitis has a very special spot in surgical abdominal emergency
pathology throughout frequency and dramatic evolution, its particular profile: small aged, male patient, with
personal history and low economical range. The next one showed that the most frequent microorganism found
in the etiology of appendicular peritonitis in children are E.coli and Bacteroides. The third study involving
necrotising enterocolitis points out the fact that this pathology is more common in premature male population,
has a high mortality and that surgical management is reserved for advanced stages. The last study regarding the
peritonitis related to peritoneal dalysis determined that male patients are more affected, female sex patients
have a high rate of reccurence, the main risk factor is the poor socio-economic status and is correlated to
resistant germs, such as Acinetobacter and Staphylococcus aureus.
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