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Rezumat
Scopul acestui studiu este de a stabili structura şi criteriile de corectare a sindromului de intoxicaţie în peritonitele 

postoperatorii folosind metode complexe de terapie intensivă şi metode chirurgicale algoritmizate. Studiul cuprinde o 
serie de 640 pacienţi cu peritonite postoperatorii după intervenţii programate (45.8%) sau urgente (35.3%), traume abdo-
minale (10,9%) şi operaţii ginecologice (7,8%). Am descris o metodă etapizată de conduită a pacienţilor cu peritonită pos-
toperatorie în baza a 21 parametri clinico-paraclinici ceea ce ne-a permis să diminuăm mortalitatea pînă la 22,3% precum 
şi să reducem semnifi cativ perioada de internare. Clasifi carea evoluţiei postoperatorii folosită de noi ne-a dat posibilitatea 
să apreciem mai bine prognosticul pacienţilor incluşi în studiu.
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Summary. Diagnostical and therapeutical algorithm in the management of postoperative peritonitis
The aim of the study was to establish the structure and correction criteria of intoxication syndrome from postoperative 

peritonitis using complex intensive care methods and an surgical algorythmical approach of the patient. The study compri-
se a 640 cases series of postoperative peritonitis after schedulled (45.8%) or urgent (35.3%) surgical operations, abdomi-
nal trauma (10.9%) and gynecological operations (7.8%). In the base of analysis of 21 clinical and paraclinical parameters 
we described a staging approach of the patient with postoperative peritonitis uşing a personal therapeutic algorithm that 
permit us to diminish the mortality till 22.3%, and to reduce essentialy the hospitalisation terms. Our postoperative evo-
lutive classifi cation enabled us to better appreciate the prognosis of the patient included in our study.
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Резюме. Лечебно-диагностический алгоритм в лечении послеоперационного перитонита
Цель нашей работы состояла в определении современных клинико-диагностических критериев степени эн-

дотоксикоза у больных с послеоперационными перитонитами и определить методы комплексной интенсивной 
терапии и хирургических методов лечения. Обследованы 640 больных с послеоперационными перитонитами 
после плановых оперативных вмешательств 45,8%, срочных 35,4%, травм живота 10,9% и гинекологических опе-
раций 78%. Представленный диагностический алгоритм на основании клинико-инструментальных исследований 
позволил полноценно распределить больных и уменьшить послеоперационную летальность до 22,4%, а так же 
сократить пребывание больного в стационаре. Предложенная нами классификация эволюции послеоперацион-
ного перитонита позволила нам индивидуально оценить прогноз пациентов включенных в группу исследования.

Ключевые слова: лечебно-диагностический алгоритм в лечении послеоперационного перитонита
________________________________________________________________________________________________

Interesul pentru problematica peritonitelor pos-
toperatorii este în ascensiune continuă, atât pentru 
incidenţa lor considerabilă de 10-15%, cât şi pentru 
progresele minore în asistenţa lor medicală cu letali-
tate până la 60-90% [Angelescu N. 1995, Maloman E. 
1998, Criston N. 1990, Кузин М. 1994, Цыбырнэ К. 
1995, Hotineanu V. 1989, Савельев В.С. 2006, 2012]. 

Studiul a fost realizat în Clinica 2 Chirurgie, 
USMF ,,Nicolae Testemiţanu”, secția septico-abdo-
minală, Spitalul Clinic Republican. Peritonita post-
operatorie difuză s-a produs la 380 (59,3%) pacienţi 
şi generalizată – la 260 (39.7%) pacienţi din lotul 
studiat. În dependenţă de posibilitatea de eradicare a 
sursei de peritonită, toţi bolnavii incluşi în studiu au 
fost divizaţi în 3 loturi: 

• cu focarul situat în etajul supramezocolic – 286 
(44.68%) de cazuri;

• cu focarul localizat în etajul mediu abdominal – 
274 (42,81%) de cazuri; 

• cu localizare pelvină a focarului peritonitic –  
80 (12.51%) de cazuri.

Timpul între debutul afecţiunii primare şi inter-
venţia chirurgicală iniţială deţine un rol important în 
instalarea peritonitelor postoperatorii. Astfel, doar 
76 (11.87%) din totalul de peritonite supravegheate 
aveau о vechime sub 24 ore. În marea majoritate s-au 
înregistrat intervale mari de timp – de la 2 până la 
10 zile (356-55.62%), iar la 206 (32.18%) procesul) 
evoluează de peste 10 zile.

Din totalul de 640 bolnavi transferaţi în Clinica 
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2 Chirurgie, 564 (88.12%) au suportat de la 1 până 
la 4 relaparatomii inefi ciente în secțiile chirurgicale 
de provenienţă. Menţionăm că, insufi cienţa funcţio-
nală a unui organ s-a diagnosticat la 560 bolnavi, pre-
valent fi ind insufi cienţa respiratorie, prezentă la 279 
(43.59%), insufi cienţa enterală la 564 (88.12%). In-
sufi cienţa funcţională a două organe a fost prezentă la 
157 (24.59%) pacienţi, iar a 3 organe la 84 (13.12%) 
pacienţi din lotul studiat. Afecţiuni asociate, car-
dio-vasculare, respiratorii, hepatice şi renale au pre-
zentat 358 (56.9%) din bolnavii cercetaţi. Un număr 
de 93.12% bolnavi s-au prezentat iniţial în stare gra-
vă sau foarte gravă, defi nite de disfuncţii metabolice 
trenante în contextul peritonitei postoperatorii tardiv 
sancţionate.

Factorul cel mai vulnerabil, dar implicat major în 
prognosticul acestor afecţiuni, este intoxicaţia endo-
genă prin transbordul substanţelor cu potenţial toxic 
din intestin şi cavitatea abdominală spre circuitul in-
tern al organismului a produselor de metabolism vici-
os: exo- şi endotoxine, metaboliţi bacterieni, enzime, 
substanţe biologic active [Bounus G. 1990, Гельфанд 
Б. 1998, Савельев В.С. 2012]. Agresiunea acestor 
substanţe produce grave tulburări microcirculatorii, 
hipoxie tisulară, acidoză metabolică, care în ultimă 
instanţă, cauzează insufi cienţa organelor şi a sisteme-

lor de detoxicare şi imunoprotecţie. Se formează aşa 
numitele ”cercuri vicioase” ale endotoxicozei, care 
generează sindromul intoxicaţiei endogene, implicat 
cauzal în 90-95% din evoluţiile letale ale acestor pa-
cienţi [Mollit D. 1991, Белокуров Ю. 1991, Чаленко 
В. 1990, Савельев В.С. 2012].

Simptomele clinice cele mai relevante ale sin-
dromului de intoxicaţie (SI) prezente la pacienţii 
din lotul studiat se regăsesc în ordinea frecvenţei 
după cum urmează: tahicardie >100 b/min la 579 
(90.46%) pacienţi, dispnee la 566 (88.4%) pacienţi, 
febră la 550 (85.9%) pacienţi, dureri abdominale di-
fuze la 566 (88.43%) pacienţi, paloare tegumentală 
la 516 (80.6%) pacienţi, encefalopatie toxică la 446 
(69.68%) pacienţi, oligurie la 286 (44.68%) pacienţi 
şi labilitatea tensiunii arteriale la 236 (36.8%) paci-
enţi.

Analiza a 98 de parametri clinico-paraclinici ne-a 
permis selectarea celor mai relevanţi în cuantifi care 
conform a 3 grade de intoxicație, cu repartizarea re-
spectivă a lotului pacienţilor (tab. 1). 

Modifi cările sistemice din SI se pot rezuma ast-
fel: 

- afectarea sistemului cardio-vascular este evi-
dentă clinic prin apariţia de moditicări distrofi ce mi-
ocardice, hipertrofi a ventriculului stâng şi aritmii car-

Tabelul 1
Indici evaluaţi Gradul I

(20/6,5%)
Gradul II

(156/51,1%)
Gradul III 

(105/34,4%)
Pulsul 92.4+-3.2 I12.5+-2.4 130.2+-1.24
Respiraţia 20 24 28-30
Tulburări SNC - Exc.psihomotorii Sopor
PVC 54.4+-4.3 32.1+-0.7 Ю.4+-4.52
 Diureza 24h ml/h 126.0+-216.5 1134.0+-98.3 872.5+-43.2
Peristaltism + - -
Indexul leucocitar de intoxicaţie, norm. 1 3.75+-0.48 6.62+-.28 9.6+-1.18
Molecule medii, 0.240+-0.03 un.conv. 0.350+-0.02 0.49+-0.04 0.682+-0.06
Proteine totale 63-83g/l 68.5+-6.32 62.3+-4.55 58.7+-3.41
Albumina plasmatică 39-49g/l 48.14+-4.72 32.24+-2.89 24.46+-2.16
Bilirubina mmol/l Indirectă 3.3-18.3 14.57+-1.81 39.4+-5.31 32.8+-4.76

Directă 3.3 2.98+-0.71 14.03+-3.15 15.81+-2.42
Uree 5.6-8.3 mmol/l 6.36+-1.14 12.5+-0.56 17.4+-1.8   •
Creatinina 47.2-88.4 mcmol/l 68.28+-21.35 146.8+-13.48 210.6+-26.36
Concentraţia fenoli 0.04+-0.002 mmol/l 0.072+-0.002 0.232+-0.008 0.412+-0.0I7
Arilsulfatazele A,B 6.78+-0.3 mcmol/s*I 9.14+-0.64 21.98+-1.96 20.54+-2.14
Activitatea catepsinei D    
367.15+-ll.20Inmol/s/gHb

477.26+-4.21 1864.34+-18.25 1684.21+-24.8

Testul de supravieţuire a Paramecilor 20.1 
+-2.2 min

16.2+-0.44 12.2+-0.82 9.68+-0.64

Dialdehida malonică serică 3.28+-0.1 1 
mnol/l

4.33+-0.65 9.84+-0.83 I4.02+-0.84

Dialdehida malonică eritrocitară 7.54+-0.22 
mmol/l

9.02+-0.023 12.82+-0.033 I5.82+-0.037

Ceruloplasmina 357.8+-11.916 mg/dl 386.4+-6.4 237.1+-19.78 188.63+-17.6
Azot rezidual 14.3-28.6 mmol/l 24.4+-1.24 36.9+-1.70 68.1+-2.46
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diace, iar paraclinic prin creşterea cu gravitate a valo-
rilor alurii ventriculare şi debitului cardiac (3210.9+-
322.3 ml/min - gradul I, 3866.2+-169.6 - gradul II, 
4699+-176.91 - gradul III), scăderea cu gravitate a 
tensiunii arteriale, presiunii venoase centrale (54.4+-
4.3 mmH20 - gradul I, 32.1+-5.9 - gradul II, 10.4+-
4.52 - gradul III) şi rezistenţei vasculare periferice cu 
creşterea iniţială (2827.5+-3I9.5 dyn*sec*cm-5 - gra-
dul I, 2425.0+-152.5 -gradul II), urmată de scăderea 
(914.8+-106.4 - gradul III) cu gravitate a debitului 
cardiac, determinând iniţial un sindrom hiperkinetic 
cu hipovolemie relativă prin maldistribuţia tisulară a 
fl uxului sangvin şi în fi nal un sindrom hipokinetic cu 
insufi cienţă cardiovasculară şi afectare hipoxică mul-
tiorganică;

- disfuncţia hepatică este prezentă la 16.6% din 
cazurile cu SI de gradul I, 59.25% din cazurile cu SI 
de gradul II şi 81.8% din cazurile cu SI de gradul III, 
fi ind reprezentată de creşterea de 3-4 ori a bilirubinei 
totale la mai mult de 76% din cazuri şi hipo- sau dis-
proteinemie prin exacerbarea răspunsului infl amator 
sistemic şi a proteolizei plasmatice (prin creşterea 
semnifi cativă plasmatică a arilsulfatazelor A şi В şi 
catepsinelor D de 3-4 ori în SI de gradul III, ultima 
crescând pe seama reacţiei intense de peroxidare lipi-
dică 5-9.84+-0.83);

- valorile iniţiale ale metaboliţilor microbieni 
refl ectă concentraţii maxime de produse metabolice 
(acizi graşi volatili, fenoli, cetone, indoli) - creşteri de 
9.5-166 ori în raport cu  valorile de referinţă, inclusiv 
pentru lipozaharide - de 5.2-12 ori şi pentru metaboli-
ţii tisulari secundari microbieni (acizi graşi aromatici, 
acizi oxigenilearbonilici) - de 6.8-44 ori; aceste va-
lori corelează statistic semniticativ cu gravitatea SI, 
în sângele periferic regăsindu-se un nivel convenţi-
onal al metaboliţilor toxici microbieni de 0.015-0.09 
mmol/l în SI de gradul I, 0.152-0.316 mmol/l în SI de 
gradul II şi 0.384-0.664 mmol/l în SI de gradul III; 

- sistemul imun prezintă о afectare mixtă atât 
umorală cu scăderea sincronă cu gravitate a concen-
traţiilor de IgA (16%, 36% şi 50% în SI de gradele 
I-III), IgM, IgG şi a complexelor imune circulante, 
cât şi celulare cu afectări calitative şi cantitative ale 
populaţiilor limfocitare cu progresia SI pe fondalul 
unei limfocitoze iniţiale - scădere a valorii absolute 
a limfocitelor B, creşterea valorilor absolute ale lim-
focitelor T-supresor şi dinamica ondulantă a valorilor 
absolute ale limfocitelor T-helper cu scădere modera-
tă în SI de gradul I, scădere mai accentuată în SI de 
gradul II şi scădere moderată în SI de gradul III dato-
rată depăşirii sistemelor redox metabolice şi exacer-
bării consecutive a răspunsului infl amator sistemic.

Pregătirea preoperatorie a pacienţilor cu perito-
nită postoperatorie a avut ca scop stabilirea indicilor 

minimi de operabilitate prin terapia de repleţie vole-
mică, de corecţie a dezechilibrului hidro-electrolitic 
şi acido-bazic, a dereglărilor proteice, anemiei, ame-
liorarea funcţiei organelor vitale importante. Durata 
de pregătire preoperatorie a durat până la 6 ore în 
peritonitele de tip “perforativ” şi până la 12 ore în 
cazul peritonitelor persistente cu tulburări profunde 
şi severe volemice, ale constantelor homeostaziei şi 
a funcţiei organelor şi sistemelor de importanţă vi-
tală. 

În toate cazurile s-a îndeplinit abordul chirurgi-
cal prin laparotomie mediană largă, care ne-a permis, 
întotdeauna, efectuarea unei inspecţii corecte şi com-
plete cu lavajul adecvat al tuturor spaţiilor cavităţii 
peritoneale.

Obiectivele tratamentului chirurgical au fost:
1. Relaparotomie mediană largă, care ne-a permis 

efectuarea unei inspecţii corecte şi complete cu lava-
jul adecvat al tuturor spaţiilor cavităţii abdominale 
(10-15l ser fi ziologic, soluţie furacilină).

2. Lavaj entero-peritoneal.
3. Rezolvarea focarului septic prin evacuarea co-

lecţiilor de puroi şi a membranelor de fi brină. Crite-
riul pozitiv de efi cacitate a calităţii lavajului peritone-
al este testul cu catalaza. 

4. Eradicarea sau delimitarea sursei de peritonită 
postoperatorie.

5. Drenajul circular al cavităţii abdominale.
În etajul supramezocolic, în dependenţă de anga-

jarea focarului de peritonită, bolnavii au fost divizaţi 
în următoarele loturi:

Cu focarul de peritonită localizat pe segmentul 
esofago-gastroduodenal – 280 (43.75%) cazuri;

Cu focarul localizat pe căile biliare extrahepati-
ce – 112 (17.51%) cazuri;

Cu focarul de peritonită de origine pancreatică 
– 140 (21.87%) cazuri;

Cu focarul de peritonită după intervenţii pe fi -
cat şi splină – 108 (16.80%) cazuri. 

Peritonita postoperatorie cu focarul localizat pe 
segmentul esofago-gastroduodenal cel mai frecvent a 
fost cauzată de dehiscenţa anastomozelor şi a suturi-
lor (n=216; 77,14 %), urmată de ulcerul acut perforat 
al bontului gastric (n=14; 5,00%), iatrogenia duode-
nului (n=14; 5,00%), fi stulele gastrice (n=5; 1,78%) 
şi duodenale (n=28; 10,00%) în pancreatita acută ne-
crotică supurată.În structura dehiscenţelor de sutură 
au predominat dehiscenţele de bont duodenal  dehis-
cenţele anastomotice ale suturilor aplicate pe leziuni-
le traumatice ale duodenului şi stomacului,dehiscența 
suturilor ulcerului perforat  şi ale piloroplastiei. Mo-
dalităţile de rezolvare a sursei pe acest segment au 
depins de localizarea şi dimensiunile fi stulei, de vo-
lumul pierderilor sucurilor digestive şi alimentare 
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prin fi stulă, de posibilităţile de nutriţie, de condiţiile 
locale şi generale. Pe acest segment sunt posibile nu-
mai tehnici chirurgicale de delimitare şi de excludere 
a focarului. În dehiscenţele bontului duodenal cu de-
fecte mari este delimitarea fi stulei prin aplicarea duo-
denostomei dirijate. În cazul fi stulelor de dimensiuni 
mari, cauzate de dehiscenţa gastro-duodenoanasto-
mozei, de dehiscenţa suturilor ulcerului perforat şi a 
piloroplastiei, cu transformarea infl amatorie a perete-
lui gastroduodenal de procesul septic şi de lichidele 
digestive am utilizat gastroduodenostomia dirijată, 
rar după indicaţii rezecţie gastrică în “Y” a la Roux 
sau în “Omega” cu montarea duodenostomei dirijate 
după metoda clinicii. În cazul dehiscenţelor anasto-
motice ale esofagului cu stomacul şi jejunul, fi stulelor 
de dimensiuni mici, cauzate de dehiscenţa bontului 
duodenal, dehiscenţa gastrojejunoanastomozei, su-
turilor aplicate pe leziunea duodenului şi în fi stule-
le duodenale, apărute în pancreatita acută necrotică 
supurată, considerăm soluţia optimă plasarea la locul 
dehiscenţei a un sistem de drenuri pentru aspiraţie şi 
lavaj continuu, în speranţa constituirii unei fi stule ex-
terne dirijate şi introducerea unei sonde nazo-jejunale 
cu ţel iniţial de decompresie, ulterior, după restabili-
rea tranzitului intestinal, pentru nutriţie enterală. Peri-
tonita postoperatorie, după intervenţii chirurgicale pe 
căile biliare extrahepatice, a fost cauzată de bilioragie 
din ductele accesorii din patul colecistului şi din ca-
nalul cistic, de iatrogenia căilor biliare extrahepatice, 
de dehiscenţa suturilor coledocului şi a anastomo-
zelor biliodigestive. Sursa de biliragie din ducturile 
accesorii ale patului colecistului a fost rezolvată prin 
sutura patului, iar din bontul cisticului prin redrena-
rea repetată a căii biliare principale cu tub Kehr. În 
peritonitele postoperatorii, cauzate de secţiunea căii 
biliare extrahepatice Bismuth tip 3 unicul gest posibil 
asanarea peritonitei cu drenarea externă a arborelui 
biliar, efectuarea unei micro-jejunostomii tip Dellany. 
Metodele tratamentului chirurgical în pancreatita ne-
crotică supurată au variat în dependenţă de dinamica 
şi extinderea procesului necrotico-purulent în pancre-
as, spaţiile retroperitoneale şi cavitatea peritoneală. 

Peritonita postoperatorie, cu focarul localizat în 
etajul mediu abdominal (n= 274; 42.81%) a com-
plicat cele mai diverse patologii şi intervenţii chi-
rurgicale efectuate pe organele cavităţii peritoneale 
şi a fost cauzată de fi stulele intestinale, ca urmare a 
traumatismului intraoperator al seroasei intestinale şi 
al iatrogeniilor, legate de greşeli tactice şi de tehnică 
chirurgicală (n=116; 42,34%), a dehiscenţei suturilor 
anastomotice (n=84; 30,65%), a dehiscenţei suturilor, 
aplicate pe intestinul subţire şi colon (n=49; 17,88%), 
a dehiscenţei bontului apendicular (n=11; 4.01%), 
a dehiscenţei bontului intestinal (n=4; 1,45%) şi a 

perforaţiei ulcerelor colonice în colita ulceroasă ne-
specifi că (n=18; 6.56%). În toate cazurile de fi stule 
intestinale neformate generatoare a peritonitei pos-
toperatorii am fost adepţii tratamentului chirurgical 
radical în faza acută a bolii. Suntem convinşi că în 
condiţiile unei peritonite progresive, cu dereglări me-
tabolice severe cu posibilitatea dezvoltării insufi ci-
enţei multiple de organe, tratamentul conservator nu 
are şanse de reuşită. O deosebită importanţă pentru 
prognostic şi pentru determinarea tacticii curative a 
avut-o localizarea fi stulei, numărul lor şi caracterul 
peritonitei. Cele mai mari diticultăţi de tactică şi de 
tratament au prezentăt bolnavii cu fi stule neformate 
ale jejunului şi ale ileonului (n=112; 40,87%). Gra-
vitatea acestei patologii este determinată de procesul 
septic peritoneal cu un sindrom grav de intoxicaţie 
endogenă, dereglările de nutriţie, pierderile consi-
derabile a conţinutului intestinal prin fi stule, ce duc 
rapid la dereglări severe a homeostaziei. Principiul 
de bază al tratamentului chirurgical al fi stulelor in-
testinului subţire, şi în special al celor înalte (până la 
200 cm de la fl exura duodenojejunală), este evitarea 
aplicării unei jejunostomii, care neapărat va duce, în 
perioada postoperatorie, la dereglări severe şi irever-
sibile hidroelectrolitice şi proteico-energetice. 

Peritonita postoperatorie, cu focarul localizat 
pelvin (n=80; 12.51%), a fost cauzată de dehiscenţa 
suturilor bontului vaginal sau uterin (n=28; 35.00%), 
de dehiscenţa bontului rectal (n=19; 23,75%), de de-
hiscenţa anastomozei colorectale (n=17; 21.25%) şi 
de necroza ansei coborâte transanal (n=4; 5.00%).În 
peritonitele postoperatorii cu sursa localizată în etajul 
pelvin am efectuat tehnici chirurgicale de exterioriza-
re, de excludere şi de delimitare a focarului. 

Toţi bolnavii din studiu au fost incluşi în progra-
mul de tratament chirurgical prelungit prin relapara-
tomii programate. Experienţa clinicii în tratamentul 
acestei complicaţii grave ne-a permis să formulăm 
următoarele indicaţii pentru aplicarea metodei de re-
laparatomii programate:

 Imposibilitatea eradicării sursei de peritonită în 
relaparotomia primară;

 Peritonita generalizată fi brinoasă- purulentă şi 
stercorală;

 Peritonita anaerobă;
 Peritonita postoperatorie progresivă cu fl egmo-

nul extins al plăgii operatorii şi al peretelui abdomi-
nal;

 Peritonita în evisceraţie;
 Indicii clinici şi de laborator progresivi ai en-

dotoxicozei, insufucienţa multiplă de organe vital im-
portante; 

 Peritonita cauzată de fi stule intestinale nefor-
mate;
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 Pancreatita acută necrotică cu peritonită gene-
ralizată;

 Infarctul entero-mezenteric acut. 
Tratamentul chirurgical aplicat are la baza ur-

mătoarele principii:
 Relaparatomie cu delimitarea sau eradicarea sur-

sei peritonitice în funcţie de sediul ei în etajul superior, 
mijlociu sau inferior al abdomenului, lavaj peritoneal, 
drenare adecvată, ocluzia temporară a plăgii de lapara-
tomie cu un pansament aseptic multistratiticat;

Revizii repetate cu lavaj abdominal la intervale 
de 48-72 ore;

Rezolvarea precoce a plăgii chirurgicale ime-
diat ce este permisă de condiţiile locale prin suturi 
secundare sau plastii cutanate.

Terapia intensiva a peritonitei postoperatorii 
a prevăzut:

 Terapie parenterală îndelungată pentru reechi-
librarea homeostatică şi suportul organelor şi siste-
melor vitale;

 Terapia detoxitiantă;
 Suport energetic prin nutriţie enterală şi paren-

terală;
Remedierea funcţională a echilibrului sisteme-

lor coagulării şi anticoagulării;
Redresarea dereglărilor imunitătii umorale şi 

celulare;
Antibioterapie generală şi locală corelată cu an-

tibiograme repetate;
 Terapie enterală (tab. 2).
Terapia enterală în corecţia sindromului de into-

xicaţie la pacienţii cu peritonite postoperatorii a indus 
următoarele etape (tab. 2).

În concordanţă cu principiile generale de trata-
ment complex al sindromului de intoxicaţie endogenă 

din peritonitele postoperatorii noi am elaborat urmă-
torul algoritm terapeutic ce a fost aplicat pacienţilor 
din lotul studiat (tab. 3).

Prezenta decalajului temporal dintre sancțiunea 
chirurgicală și răspunsul la tratament ne-a determinat 
să diferențiem trei variante evolutive ale SI – regre-
sivă (VRSI) în care indicii homeostazici (în principal 
disfuncțiile hepato-renale) revin la normal în 8-10 
zile; intermetentă (VISI) în 14-16 zile; persistentă 
(VPSI) în 26-30 zile.

Corectivele complexe de orientare patogenică şi 
combinate cu eradicarea chirurgicală a sursei perito-
nitice s-au practicat la 59 (19,27%) bolnavi în VRSI, 
la 97 (31,77%) bolnavi în VISI şi 150 (48,96%) în 
VPSI.

Indicii biochimici, determinaţi în grupul cu va-
riantă regresivă a SI, denotă normalizarea rapidă a 
proteinogramei la a 8-10-a zi, reducerea completă a 
stocului de metaboliţi toxici în circuitul sanguin, scă-
derea fermentemiei şi bilirubinei la 10-14 zile de tra-
tament, fapt ce vorbeşte despre caracterul tranzitoriu 
al leziunilor morfofuncţionale hepatocelulare. 

Procesul de restabilire a indicilor funcţionali şi 
metabolici, care sunt plauzibili în evoluarea SI la pa-
cienţii cu variante de sindrom de intoxicaţie intermi-
tent şi persistent (VISI şi VPSI), a decurs mai lent şi 
mai anevoios. Aşadar, în contextul evolutiv al acestor 
variante de sindrom de intoxicaţie, dereglarea sinte-
zei proteice a fost afectată mult mai profund decât în 
VRSI. Concentraţia totală de globuline a rămas ne-
schimbată, pe când albuminele se constată reduse cu 
28% şi respectiv 31% faţă de limita fi ziologică mini-
mă. Proteinele totale sunt reduse cu 17% şi respec-
tiv 26%. Coefi cientul A/G constituia 0.9. De notat 
dubla creştere a α1-globulinelor şi uşoara reducere a 

Tabelul 2
Terapia enterală în corecţia sindromului de intoxicaţie la bolnavii cu peritonite postoperatorii

Etape Scopul Termenul Metoda Soluţii

I Decompresie şi lavaj 
gastrointestinal

Intraoperator 
(primar) şi repetat 
în laparostomii

Lavaj prin sondă cu aspiraţie 
imediată activă

Ser fi ziologic 0.9%, 
Sol. Ringer 2-4 l

II
Corecţia insufi cienţei 
enterale prin 
detoxicaţie continuă

Primele 4-6 zile 
postoperator

Perfuzii fracţionate enterale 
prin sonda biluminară cu 
aspiraţia activă permanentă 3-4 
ore /24 ore(test D-xiloză<0.7)

Glucoza 5-10 % + H2O2 4-6 
l/24 ore. POSM380-450 
MOSM pH4.5-5.4

III

Asigurarea 
necesităţilor 
hidrosaline şi parţial 
nutritive

Postoperator 
începând cu a 
5-7 zi

Perfuzii enterale prin sondă 
cu aspiraţii la necesitate 40-
60 pic/min (test D-xiloză 
0.7<1gr.)

Monomeri electrolitici, 
hidrolizaţi proteici, aminoacizi 
+ substituirea pierderilior 
din fi stule (bilă, suc gastric, 
pancreatic) 3-4 l

IV
Corecţia complexă a 
insufi cienţei proteico- 
energetice

Postoperator 
începînd cu a 
6-7zi

Nutriţia mixtă diurnă (enterală 
prin sondă + parenterală)
(testul-D-xiloză >1 gr.)

Amestecuri nutritive (Inpitan, 
Ovolact, Anpit, Beby-Semp) 
1ml.=1.5-2 kkal 2-3 l /24 ore.
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β-fracţiunilor (P>0,05). Paralel cu benefi ciul hepatic 
a fost marcată şi reabilitarea funcţională a rinichilor, 
exprimată prin normalizarea ureei şi creatininei către 
ziua a 14-16-a în VISI (P>0,05) şi, după 26-30 zile la 
pacienţii cu VPSI (P>0,05). Testul de supravieţuire a 
paramecilor este un indiciu sugestiv pentru biotoxici-
tatea sângelui în primele 2-3 zile postoperatorii, dar 
el s-a manifestat de valoare reprezentătivă minimă 
în contextul VISI şi cel al VPSI (61.8% şi, respectiv, 
52.4% sub valorile de referinţă). Concentraţia de to-
xine cu masă mediomoleculară se înscrie de aseme-
nea la cote maxime la interval de 2-3 zile postopera-
torii, când ajunge la valori de 0.568±0.05 (în VISI) 
şi respectiv 0.694±0.04 (în VPSI, P>0,05). Aceste 
nivele refl ectă gravele dismetabolii, survenite în eta-
pa postoperatorie, între acestea prevalând acţiunea 
substanţelor toxice neidentifi cate. După 5-6 zile de 
tratament postoperator complex nivelul lor consti-
tuie 0.511±0.06 (P<0,05) pentru VISI şi 0.603±0.04 

pentru VPSI (P<0,05). Deşi, fi ind masivă lansarea 
de toxine mediomoleculare, este foarte probabil că 
sub acţiunile de tratament complex s-au anihilat, de-
oarece la 8-10 zile nivelele endotoxice coboară la 
gradul II de intensitate a SI. După acest interval de 
timp conţinutul de toxine mediomoleculare este în 
diminuare continuă – 0.248±0.02 (P<0,05) la 14 zile 
postoperatorii şi 0.226±0.03 la 26-30 zile de evolu-
ţie a VISI. 

Este important şi merită de subliniat faptul, că 
aplicarea strategiei terapeutice respective în perioada 
postoperatorie diminuează acţiunea agresivă a stresu-
lui oxidativ şi a excesului de hidrolaze lizozomale prin 
restabilirea la valori normale a dialdehidei malonice, 
ceruloplasminei, arilfatazelor A şi B şi catepsinelor eri-
trocitare. În acest studiu am constatat că există o core-
laţie fi delă între gradul de expresie a stresului oxidativ, 
labilizarea lizozomică şi starea funcţională renal-hepa-
tică, ameliorarea celeia din urmă condiţionând reve-

Tabelul 3
Gradul en-
doroxicozei Tactica chirurgicală şi restabilirea homeostaziei Formula de detoxifi ere complexă extra- 

şi intracorporeală
Sindrom 
toxic de gra-
dul I

1. Relaparotomie drenarea spaţiului intraperitoneal
2. Terapia antibacterială şi antiseptică adecvată 
3. Recuperarea dezechilibrelor hemodinamice (perfu-
zii în regim de hemodiluţie moderate - 35-37%)
4. Restabilirea metabolismului şi a echilibrului 
acido-bazic (oxigenoterapie, ventilaţia pulmonară 
artifi cială, inhibitori proteolitici, preparate din grupul 
citocromilor, soluţii polielectrolitice)
5. Profi laxia insufi cienţei hepatice (cu
hepatoprotectoare)

1. Relaparotomie programată (1-2); 
2. Detoxifi ere intracorporeală:
a) Preparate cu polivinil-pirolidon; diureză di-
rijată;
b) Lavajul  gastro-intestinal: Tubajul gastric, 
clisme-sifon, stimularea motilităţii intestinale

Sindrom 
toxic de gra-
dul II

Aceleaşi manevre + antibioterapia i/v și intraarterială
Infuzii intraportale prin vena ombilicală

- Relaparatomie programate <1 (2-3)
- Detoxitiere intracorporeală, terapie enterală
- Detoxicarea extracorporeală de necesitate 
prin hemosorbţie sau plasmafereză
- Baroterapie
- Iradierea cu ultraviolete a sângelui

Sindrom 
toxic de gra-
dul III

1. Drenarea activă a spaţiilor intraabdominale, asanări 
programate prin laparotomie cu necrectomia focarului 
primar.
2. Aceleaşi manevre curative + terapie protectivă şi de 
corecţie majoră a insufi cienţelor mono- sau poliorga-
nice, supravegherea atentă cu redresarea progresivă 
constantelor homeostatice.
3. Antibioterapia adecvată şi în volum raţional (i/v, 
intraarterial).

- Relaparatomie programată (3-4).
- Detoxicare intracorporeală, terapie enterală.
- Detoxicarea extracorporeală programată prin 
hemosorbţie şi plasmaforeză
- Baroterapie
- Iradierea cu ultraviolete a sângelui.

Tabelul 4
Variantele clinico-evolutive ale sindromului de intoxicaţie

Variante evo-
lutive

Gravitatea sindromului toxic TotalGradul I Gradul II Gradul III
nr. % nr. % nr. % nr. %

Regresivă 10 5,21 21 10,94 6 3,12 37 19,27
Intermitentă 2 1,04 42 21,88 17 8,85 61 31,77
Persistentă - - 45 23,44 49 25,52 94 48,96
Total 12 6,25 108 56,25 72 37,5 192 100
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nirea la valori normale a corpilor cetonici după 14-16 
zile în VISI şi după 26-30 zile în VPSI (P<0,05).

Evaluarea parametrilor imunologici pe variante 
evolutive aduce informaţii suplimentare despre sta-
tutul imunitar al pacienţilor din aceste grupe. Astfel, 
limfocitele T totale în grupul VRSI cresc la 2-3 zile 
postoperator (1696.6+-40.8) scăzând la valori nor-
male la 8-10 zile postoperator păstrând aceste valori 
şi la 25-30 de zile; aceeaşi tendinţă o au limfocitele 
T-active: la 2-3 zile postoperator – 1193.4+-28.9, la 
26-30 de zile – 743.46+-36.68. Subpopulaţiile T-h şi 
T-s prezintă o uşoară creştere la 2-3 zile postoperator 
persistând la valorile preoperatorii. Indicele imuno-
regulator scade după 8-10 zile la 1.82 pe seama unei 
reduceri mai pregnante a subpopulaţiei T-h (871.9+-
18.0). După 14-16 zile aceste populaţii descresc 
din nou, în special limfocitele T-s (apropiindu-se de 
normal: 402.58+-11.24); limfocitele T-h ating nor-
malul (850.15+-18.21) cu un raport T-h/T-s de 2.11. 
La 26-30 zile nu există modifi cări semnifi cative ex-
ceptând creşterea uşoară absolută a limfocitelor T-h. 
Imunitatea umorală în VRSI are acelaşi tip de dina-
mică temporală: IgA şi IgG scăzute preoperator ating 
titruri maxime în zilele 8-10 (IgA-286.8+-6.8; IgG-
1827+-29.2), scăzând către zilele 14-16. IgG ating în 
fi nal normalul dar IgA rămân la valori similare celor 
din zilele 2-3 postoperator. IgM au un maxim la 2-3 
zile postoperator (183.4+-4.4), atingând normalul 
la 26-30 de zile. Din acestea deducem că grupul 1 
a prezentat reactivitate imună adecvată dovedită de 
stimularea proliferării limfocitelor T totale, T-active, 
T-h, T-s şi B în primele 2-3 zile postoperatorii. Redre-
sarea majoritară a parametrilor imuni s-a produs între 
zilele 8-16. În VISI indicii imunologici s-au caracte-
rizat prin aceeaşi periodicitate evolutivă, dar la valori 
inferioare cu 20-30% faţă de grupul 1 şi revenind la 
normal la 26-30 de zile postoperator (limfocite T to-
tale, T-active, T-h, T-s, B). Reveniri mai prompte au 
avut limfocitele T-active (P≤0.001) şi limfocitele B 
(P≤0.001). Titrurile serice de imunoglobuline au fost 
cu 20-25% mai reduse faţă de grupul 1 (în special ti-
trul IgM), la 26-30 de zile nici o categorie de imuno-
globuline neatingând normalul. Aşadar, VISI este ca-
racterizat de o depresie moderată a imunităţii celulare 
şi mai marcată a celei umorale. În VPSI limfocitele T 
totale au avut o dinamică similară VISI, limfocitele 
T-activate au valori uşor diminuate la 2-3 şi 8-10 zile 
faţă de grupul 2 iar la 26-30 de zile limfocitele T to-
tale ajung la 785.0+-38.1 (de 1.67 ori mai puţin decât 
în grupul 1 şi cu 61% sub normal) respectiv T-active 
la 386+-19.1 (de 2 ori mai puţin decât în grupul 1 şi 
cu 60% sub normal). Aceeaşi tendinţă se observă şi 
pentru limfocitele T-h şi T-s, mai puţin pentru ultime-

le cu variaţii consecutive ale indicelui imunoregulator 
(1.68 la 2-3 zile postoperator, 1.54 la 8-10 zile şi 1.78 
la 14-16 zile, fără a atinge normalul nici la 26-30 de 
zile). Dinamică similară au avut şi imunoglobulinele 
serice, dar titrurile IgG şi în special IgA au rămas sub 
normal şi la 26-30 de zile (la 26-30 de zile Ig A au fost 
de 1.96 ori mai mici decât în VRSI şi de 2.34 ori mai 
mici decât normalul, IgG fi ind reduse cu 37% faţă de 
VRSI şi cu 53% faţă de normal). Ig M au la 2-3 zile 
postoperator o creştere moderată atingând valorile 
normale, apoi o scădere până la 26-30 de zile pos-
toperator (de 1.43 ori mai puţin decât pacienţii VR-
SI-valori sub normal). Concluzionând, putem spune 
că pacienţii grupului 3 au o depresie imunitară severă 
mixtă. 

Atitudinea curativă asupra focarului de peritonită 
postoperatorie cu aplicarea unei tactici corect diferen-
ţiate și a tehnicii operatorii optime a permis ameliora-
rea rezultatelor curative şi reducerea letalităţii posto-
peratorii până la 21,8%.

Concluzii
1. Peritonita postoperatorie este însoţită de un 

complex sindromologic de intoxicaţie endogenă, care 
defi neşte prognosticul maladiei. Deşi fi ind eradicată 
sursa de infecţie peritonitică, toxemia persistă şi în 
perioada postoperatorie precoce ce justifi că necesita-
tea relaparatomiilor programate.

2. Gravitatea sindromului de intoxicaţie din con-
textul peritonitelor postoperatorii evaluează în 3 stări 
de gravitate (I, II, III) şi 3 variante clinico-evolutive 
(regresivă, intermitentă, persistentă). Evaluarea aces-
tor variante clinice permit eşalonarea măsurilor tera-
peutice 

3. Tratamentul bolnavilor cu peritonite postope-
ratorii trebuie să fi e complex, individual şi să includă: 
gest chirurgical de urgenţă majoră, terapie intensivă 
pre-, intra şi postoperatorii în serviciile specializate 
de chirurgie abdominală şi terapie intensivă. 
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