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Summary
Bacterial translocation in non-ascitic cirrhotic patients with splenomegaly &
severe hypersplenism
The aim of this study was to evaluate the frequency and clinical significance of
microbiologically confirmed bacterial translocation to the mesenteric lymph node in cirrhotic
patients with splenomegaly & severe hypersplenism. A series of 21 consecutive cirrhotic patients
with splenomegaly and severe hypersplenism were treated using the splenectomy &
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transabdominal azygo-portal disconnection and 19 patients with gallbladder stone were treated
by classic colecistectomy, within which were excised and microbiologically investigated the
mesenteric lymph nodes. The results suggest that the bacterial translocation in non-ascitic
cirrhotic patients with splenomegaly and severe hypersplenism was 23,8 % cases comparative
with 5,3% in colestomizated patients. Possible the immunosuppression determined by
progressive hypersplenism present one the factor that predispose to bacterial translocation in this
patients.

Rezumat

Obiectivul studiului dat a constituit estimarea frecventei si semnificatiei clinice a
transclocarii bacteriene in nodulii limfatici mezenterici la bolnavii cirotici cu splenomegalie si
hiperseplenism sever. Un lot consecutiv de 21 pacienti cirotici cu splenomegalie si hipersplenism
sever au fost tratati prin splenectomie cu deconectare azygo-portala cit si 19 bolnavi cu litiaza
biliard in cadrul careea au fost excizafi si supusi cercetarilor bacteriologice nodulii limfatici
mesenterici. Rezultatele sugesta, ca rata translocarii bacteriene la pacientul cirotic non-ascitic cu
splenomegalie si hipersplenism sever a constituit 23,8 % cazuri comparativ cu 5,3% la bolnavii
colecistectomizati. Probabil imunosupresia conditionata de hipersplenismul progresant reprezinta
un factor ce predispune catre translocarea bacteriana la acesti pacienti.

Introducere

Notiunea de translocare bacteriana a fost propusa de catre Berg R. si Garlington A. in
a.1979 [1], care experimental au determinat tranzitarea agentilor microbieni caracteristici
tractului gastro-intestinal in nodulii limfatici mezenterici. Aceste studii experimentale, reluate la
nivel clinic au avut ulterior o continuare logica, sugerind chirurgilor cauzele evolutiei dificile a
bolnavului chirurgical, chiar si in cadrul unei tehnici operatorii impecabile. Actualmente,
translocarea bacteriand e definitd gnosiologic drept o ,,patrundere” a microflorei intestinale prin
lamina intestinala propria in nodurile limfatice mezenterice, urmatd de migratiune pe caile
limfatice in spatiile extraintestinale sterile (cavitatea peritoneald, cavitatea pleurala,
hemocirculatie sistemica) [2,3].

Conform datelor literaturii de specialitate se consemnd o incidentd contradictorie a
translocarii bacteriene la bolnavul chirurgical, identificatda bacteriologic in nodulii limfatici
examinati, cu limite de la 4% pind la 25,7% si o ratd medie de 15 la sutd cazuri in cadrul
patologiilor chirurgicale acute sau a traumatismului abdominal [4-6]. Totodatd, aceasta
discrepantd i-si gaseste explicatie prin faptul, ca tractul gastro-intestinal posedd un ecosistem
bacteriologic individual, continind o varietate diversd a bacteriilor, iar patrunderea factorului
microbian intestinal non-patogenic in patul limfatico-venos este inactivat prin mecanismele
defensive imunitare proprii ale sistemuliu intestinal la fiecare subiect in parte [7,8].

E cunoscut faptul, ca in cadrul cirozei hepatice se atestd o deteriorare a mecanismelor de
apdrare si o sensibilitate crescuta catre infectii la bolnavii cirotici. Studiile epidemiologice denota
faptul, ca chiar la momentul de spitalizare in circa 32-34 la sutd cazuri bolnavii cirotici sunt deja
contaminati bacteriologic sub diferite forme [9,10]. In stadiile avansate evolueaza o complicatie
dramatica- ascit-peritonita spontand bacteriand [11], conditionatd de proliferarea florei
intestinale, afectarea barierei intestinale si deficientele raspunsului imun local cu eventuala
translocare bacteriana si infectarea lichidului ascitic. Se considera, ca acestd complicatie survine
in mediu la circa 1/4 din pacienti cirotici cu sindrom ascitic [12].

Totodata, in literatura de specialitate disponibild nu sunt suficiente cercetari, ce ar analiza
incidenta si semnificatia clinicd a translocarii bacteriene la bolnavul cirotic compensat non-
ascitic cu splenomegalie §i hipersplenism sever.

Scopul studiului dat a fost estimarea frecventei si semnificatiei clinice a translocarii
bacteriene la bolnavul cirotic non-ascitic.
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Materiale si metode

Studiul dat a fost efectuat In perioada aa. 2008-2011 si s-a axat pe analiza prospectiva a
unui lot consecutiv de 21 pacienti (lot de studiu) cu cirozd hepaticd postviralda (HBV si/sau
HCV), complicatd cu splenomegalie si hipersplenism sever secundar hipertensiunii portale
cirogene. In raport cu rezervele hepatice functionale 7 bolnavi au fost inclusi in categoria Child
“A” sirespectiv 14 in clasa functionala Child “B”. Raportul barbati / femei a constituit 6/15 cu o
virstd medie de 39,2+/-1,2 ani. Bolnavii lotului de studiu au fost tratati prin interventii
decongestive transabdominale -splenectomie cu deconectare azygo- portald (tip Hassab) Drept
unele din criterii de includere in studiu au constituit absenta oricdrei antibioticoterapii pe
parcursul 1 luni premergatoare interventiei chirurgicale si confirmarea ecografica preoperatorie a
lipsei lichidului ascitic.

Al doilea lot (lot martor) a fost format din 19 pacienti (barbati / femei- 5/14, virsta medie-
43,9+/-1,4 ani) farda hepatopatii difuze concomitente (hepatitd cronicd persistentd, ciroza
hepaticd) si marcheri hepatovirali seronegativi, tratati chirugical in mod programat pentru
colecistita cronica calculoasd prin colecistectomie cu abord clasic. Din punct de vedere a
repartitiei dupd sex si virsta grupele de studiu au fost similare, corespunzator si acestor bolnavi
neadministrindu-se tratament antibacterial preoperator.

Nodulii limfatici mezenterici au fost excizati nemijlocit dupa laparotomie, inainte de
interventia decongestiva propriu-zisd sau colecistectomie, plasati intr-un mediu nutritiv propice
bacteriilor si supusi investigatiilor bacteriologice cu specificarea ulterioara a agentului microbian
(in caz de culturd pozitivd) si determinarea antibioticogramei. Imediat dupa dupa prelevarea
nodulilor limfatici s-a efectuat antibioticoterapie intraoperatorie profilactica in ambele loturi
cercetate (Sol.Ceftriaxoni 2,0 g, i/v).

Protocolul tratamentului antibacterial postoperator a fost analogic in ambele loturi de
studiu si a inclus administrarea cefalosporinelor de ultima generatie. Toti pacientii au fost
monitorizati In ce priveste evolutia complicatiilor infectioase pe parcursul perioadei
postoperatorii precoce si pina la externare.

Rezultate

Translocarea bacteriand (TB) in nodulii limfatici mezenteriali a fost depistatd la 5
pacienti cu ciroza hepatici (Child A/B- 1/4), ce au constituit 23,8 la sutd cazuri. In lotul de
control TB a fost atestatd la 1 bolnav (5,3%) (Fig.1), diferenta statisitic semnificativa (P<0.01).
In toate aceste observatii culturile pozitive obtinute au fost determinate de Escherichia coli.
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Fig.1. Incidenta translocarii bacteriene in loturile de studiu

La pacientii cu ciroza hepaticd nu am remarcat vre-o conexiune statistic veridica intre
scorul Child si cresterea florei microbiene in nodurile limfatice prelevate, desi totusi se
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consemnd o tendintd de evolutie mai frecventd a translocdrii bacteriene pe masura reducerii
rezervelor hepatice functionale. In functie de etiologia cirozei nu a prevalat careva factor
etiologic (HBV-2; HCV-2; HBV+HCV -1 cazuri respectiv). Totodata in acest subgrup am
remarcat preoperator o leucopenie, trombocitopenie si hipoalbuminemie mai pronuntata
comparativ cu celdlalt subgrup de bolnavi cirotici cu culturi negative (tabl).

Tabelul 1 Indicii hemogramei in lotul bolnavilor cu ciroza hepatica in functie de
prezenta translocarii bacteriene

Indice TB (+), n=5 TB(-), n=16 p
Leucocite 1,8+/-0,9 4,1+/-0,6 <0.05
Trombocite 49,2+/-5,6 87,3+/-3,4 <0.01
Eritrocite 3,8+/-1,2 4,1+/-0,9 >0.05

Un alt fapt important, ce meritd atentie a reprezentat evolutia clinicd preoperatorie a
pacientilor cu ciroza hepatica inclusi in studiu. Astfel, analizind retrospectiv bolnavii la care s-a
atestat fenomenul de translocare bacteriand s-a consemnat necesitatea pregéatirii mai minutioase
din punct de vedere a stabilizdrii si compensdrii procesului cirotic, determinate de epizoade de
hiperbilirubinemie cu o diminuare a functiei de sintetizare §i secretie a bilei. Acest fapt e
important din punct de vedere a mecanismelor de aparare a mucoasei intestinale contra agentului
microbian virulent. In combinare cu dereglirile microcirculatiei intestinale pe fondal de
hipertensiune portald modificarile date pot contribui spre “penetrarea” agentului microbian prin
peretele intestinal in nodulii limfatici periferici.

Un alt aspect important a constiuit prezenta gastropatiei portale in cazul identificérii
translocatiei bacteriene, ce reflectd indirect nivelul si gravitatea sindromului hipertenziv cu
congestionarea mucoasei tractului gastro-intestinal. Mai mult decit atit, dereglérile de secretie a
acidului clorhidric pe fondal de gastropatie porto-sistemicd poate fi un factor predisponibil
colonizarii intestinului subtire cu evolutia ulterioard a fenomenului de TB, conceptie validata si
de alti autori [13].

In ce priveste evolutia clinici postoperatorie toti bolnavii cirotici cu translocare
bacteriana au prezentat ascitd tranzitorie rezolvatd prin tratament diuretic, pe cind in cazul
absentei ei ascita a evoluat doar la 3 din 16 pacienti. Totodatd in subrgupa bolnavilor cu TB s-a
atestat o incidentd mai inaltd a trombozei portale partiale (80 la sutd cazuri) cu diminuarea
fluxului hepato-portal si epizoade de febrd intermitenta in absenta leucocitozei. Nu am remarcat
complicatii de ordin infectios sau manifestari clinice septice (supurarea pligii postoperatorii,
pneumonie, abces sudiafragmal al lojei splenice, ascit-peritonitd latentd) atit in subrgupa cu
translocare bacteriana, cit in absenta ei.

Discutii

Translocarea bacteriana (TB) e catalogata actualmente ca ,penetrarea” microflorei
intestinale prin lamina intestinala propria In nodurile limfatice mezenterice [2,3]. Conform
studiului O’Boyle C. et al (1998) [20] efectuat pe o serie de 448 bolnavi laparotomizati TB la
bolnavul chirurgical evolueaza in circa 15,4 la sutd cazuri, in 74% observatii fiind atestata E.Coli
in nodurile limfatice mesenterice. Totodatd nu putem mentiona, cd studiul dat a inclus
preponderent bolnavi tratati chirurgical pentru neoplazii, patologii inflamatorii intestinale, icter
mecanic. In acest context datele realizate in studiul dat nu pot fi extrapolate si analizate conform
rezultatelor cercetarilor premergatoare.

Incidenta relativ frecventa a complicatiilor infectioase la bolnavii cu ciroza hepatica este
actualmente consideratd drept o consecintd a statului immunologic compromis, reflectat prin
imunosupresie [14,15].
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Diverse studii denotd o conexiune directa intre gravitatea procesului cirotic $i survenirea
complicatiilor infectioase, constatindu-se o corelatie cu categoria Child [16,17]. Acest fapt se
evidentiazd 1n cazul bolnavilor cirotici decompensati (Child “C”) cu ascitd rezistentd sau
refractard, complicatia majord determinatd de translocarea bacteriana fiind peritonita spontana
bacteriana [18]. Desi datele obtinute nu ne-au permis a face aceastd concluzie (lotul de studiu
fiind reprezentat de bolnavii compensati), totusi am remarcat faptul, cad odatd cu reducerea
rezervelor hepatice functionale se atestd o tendintd de evolutie mai frecventa a TB la bolnavul
cirotic cu splenomegalie si hipersplenism sever.

Totodata e cunoscut faptul ca existd microorganisme mai predispuse catre translocare, si
in special, cele gramnegative- E.coli, Klebsiella, Enterococcus, fapt confirmat si in studiul
present (in 100% cazuri culturile pozitive obtinute au fost determinate de E.Coli). Aceasta flora
poseda capacitatea de a penetra chiar $i mucoasa intestinald intactd, fiind inactivate local la
nivelul nodulilor limfatici In cazul unui statut immunologic adecvat. Mai frecvent In nodurile
limfatice mesenteriale se transloca E.Coli, datoritd unei adheziuni mai pronuntate catre epiteliul
intestinal [2,3,13].

Simultan, la bolnavul cirotic se consemna o dischinezie hipomotorie a intestinului subtire
in patogenia careea sunt inclusi diversi factori, cum ar fi hiperactivitate adrenergetica cu spasm
arterioral, hiperproductia oxidului nitric urmate de perturbari vasomotorii, modificari
morofologice ale peretelui intestinal si In special ale mucoasei sale pe fondal de stress oxidativ
prin congestionare venoasa (gastroenterocolopatie hipertenziva) [7,9,11,19].

In fine rezultatele cercetarilor efectuate denotd o frecventd mai inaltd a TB la bolnavul
cirotic non-ascitic, chiar si cu rezerve hepatice stabile comparativ cu pacinetul non-cirotic operat
programat. Acest fapt 1-si are reflectie clinica prin evolutia ascitei postoperatorii tranzitorii-
consecintd a reactiei proinflamatorii determinata de prezenta germenului microbian, eliminarea
substantelor vasoactive cu perturbari de hemodinamica portala si tromboza partiala a v.portae,
parcurgere clinic mai dificila a perioadei de recovalescentd postoperatorie. Nu in ultimul rind se
cere a fi mentionata capacitatea ficatului de a sintetiza adecvat acizii biliari,- factori importanti in
mentinerea fiziologica a barajului intestinal catre flora intestinala [12,21].

In contextul dat pare a fi plauzibild conceptia antibioticoterapiei elective pre-, intra-, si
postoperatorii cu administrarea cefalosporinelor de ultima generatie, justificatd din punct de
vedere a combaterii florei gramnegative ca masurd de profilaxie sau diminuare a translocatiei
bacteriene la bolnavul cirotic.

Concluzie

Rezultatele sugesta, cad translocarea bacteriend este caracteristicd nu numai bolnavului
cirotic cu sindrom ascitic avansat, ci poate evolua si in cazul unui statut hepatic compensat. In
studiul dat translocarea bacteriand in cadrul hipersplenismului cirogen secundar a constituit
23,8% cazuri, comparativ cu 5,3% la bolnavii non-cirotici operati programat. Probabil, ca
imunosupresia conditionatd de hipersplenismul cirogen progresant reprezintd un factor ce
predispune catre translocarea bacteriand la acesti pacienti. Semnificatia clinica a translocarii
bacteriene la bolnavul cirotic poate fi exteriorizatd printr-o ratd mai inaltd de evolutie a
trombozei portale, ascitd tranzitorie, febra intermitentd inexplicabild, parcurgere clinic mai
dificild a perioadei de recovalescentd postoperatorie. Tratamentul antibiotic de electie consta in
administrarea precoce a cefalosporinelor de ultima generatie cu suprimarea florei gramnegative.
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