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Peritonite primitiva in neonati
Una entità nosologica recentemente riconosciuta
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Introduzione

La peritonite primitiva o peritonite batterica autonoma
è l’infiammazione su base microbica del peritoneo e del
suo liquido, in assenza di rottura intestinale, di ascesso
o di qualsiasi altra infiammazione di carattere locale (per
esempio appendicite, cholecistite, pancreatite) 1.
Negli adulti riguarda principalmente donne con proba-
bile diffusione ascendente dei microbi attraverso i geni-
tali (vagina, utero, salpingi) 2-4. In pediatria è più rara
e viene riscontrata nel 1% dei casi di addome acuto 5.
Riguarda sopratutto ragazzi tra i 5 e i 10 anni con cir-
rosi, ascite o insufficienza renale sottoposti a dialisi peri-
toneale 1,5-8.  

Nei neonati senza insufficienza epatica o renale, la peri-
tonite primitiva è stata scarsamente studiata o almeno
non c’è una verifica vera e propria della sua esistenza in
questa categoria di età.
In questo lavoro verrà fornito un ulteriore contributo per
la conoscenza di questa particolare entità nosologica
nell’ambito delle UTI, con casi che non vengono rico-
nosciuti oppure non vanno affrontati in modo corretto.
In questo modo si dimostrerà che è meglio evitare inter-
venti chirurgici che determineranno ulteriori peggiora-
menti dei piccoli pazienti affetti. 

Casistica

Lo studio riquarda 7 neonati, 5 femmine e 2 maschi,
ricoverati nella nostra UTI neonatale nel periodo com-
preso tra gennaio 2000 e dicembre 2006.
Uno dei neonati era prematuro e di peso molto basso,
altri due erano prematuri di peso basso e quattro erano
nati a termine. Erano stati ricoverati per la loro nascita
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prematura, per l’eventuale ingestione di meconio e/o per
insufficienza respiratoria. Nessun neonato presentava
qualche anomalia familiare e nessuno di essi ha
sviluppato durante la sua permanenza nella clinica
insufficienza renale o epatica. Tutti i neonati avevano
avuto una normale defecazione con emissione di
meconio.
Caratteristica comune ai 7 neonati è stata l’insorgenza
di uno stato clinico tipico della setticemia. La media
della data d’insorgenza dell’infezione è stata il
ventunesimo giorno dalle relative date di nascita. Dal
controllo clinico e di laboratorio è risultato che la causa
della setticemia era stata per quattro di essi una
cateterizzazione, e infezioni respiratorie per gli altri tre
neonati.
Le emocolture sono state positive per 5 di essi e i micror-
ganismi isolati sono stati: stafilococco coagulasi negativo
in due, klebsiella in altri due, enterococco sp in uno.
Dal punto di vista clinico la setticemia è stata inizial-
mente caratterizzata da instabilità  della termoregolazio-
ne in tutti e 7 i casi, aritmie cardiache in sei neonati,
insufficienza respiratoria in sei, ipotensione in due e
apnea in altri due neonati.
Per quanto riguarda gli esami di laboratorio, leucocitosi
è stata riscontrata in 5 neonati (di media 28.000 GB),
leucopenia in 2 (media 1.500 GB), trombocitopenia in
4, anemia in 5, aumento dei tempi di coagulazione in
altri 4 neonati.
In tutti i neonati è stata interrotta l’assunzione di cibo,
è stato introdotto sondino nasogastrico, sono state usate
combinazioni di antibiotici su base empirica e sull’esito
di specifici antibiogrammi ed è stato effettuato sostegno
all’attività cardiorespiratoria, con intubazione di 4
neonati.
Tra il secondo e il terzo giorno è stata evidenziata una
sintomatologia peritonitica in tutti i sette neonati, con
aspirazione di liquido biliare, meteorismo marcato, dolore
alla palpazione dell’addome contratto e arresto della
defecazione senza eritema periombelicale.
L’esame radiologico semplice dell’addome ha dimostrato
in tutti i casi anse intestinali dilatate, livelli idroaerei
multipli in 4, immagini sfumate di quelle che
accompagnano la presenza di liquido ascitico libero in 2
neonati. In nessuno dei neonati è stata riscontrata una
condizione compatibile con enterocolite necrotizzante,
come pneumatosi intestinale, ansa intestinale incarcerata,
gas libero in peritoneo o gas libero nella vena porta. In
quattro neonati è stato fatto un clisma con bario che è
stato negativo per megacolon tossico.
L’esame ecografico dell’addome ha dimostrato la presen-
za di ascite in altri tre neonati (5 in totale). In tutti i
neonati è stata documentata ecograficamente la dilata-
zione delle anse intestinali, con assenza di motilità in sei
di essi e aumento dello spessore della parete intestinale
in  quattro. Due neonati hanno dimostrato dimensioni
aumentate di fegato e milza. Nessun neonato ha pre-
sentato aumento dei linfonodi mesenterici.

Risultati

La sorveglianza dei piccoli pazienti si praticava mediante
ripetizioni dell’esame radiologico ogni 8 ore, ed ovunque
si presentava la necessità con esame ecografico
addominale. Non sono state evidenziate rottura del parete
addominale oppure formazione di ascessi.
In due neonati è stata praticata paracentesi del liquido
ascitico con i seguenti risultati: uno ha mostrato
sovrainfenzione con klebsiella e l’altro è risultato sterile.
Le caratteristiche del liquido sono state: essudato con
>500 leucociti/mm3 , p.s. > 1015, LDH > 3,7 mEq/l,
pH < 3,7.
La mortalità è stata nulla. Inoltre si è ottenuto un miglio-
ramento delle condizioni cliniche in circa 4 giorni dopo
l’insorgenza della peritonite. L’inizio dell’alimentazione è
stato possibile già durante il miglioramento della sinto-
matologia.

Discussione

La peritonite primitiva è una infiammazione diffusa del
peritoneo per la quale non si evidenzia  un focus respon-
sabile di infezione intraperitoneale 7.
La peritonite autonoma 1 viene ‘considerata’ come tale
quando la coltivazione del liquido peritoneale è positiva
per un microrganismo ed ha > 500 leucociti/mm3 con
prevalenza di neutrofili. Cosi viene ‘definita’ anche in
assenza di positività della coltivazione, ma con >500
leucociti/mm3 di tipo neutrofilo ed emocoltura positiva.
‘Probabile’ viene definita la peritonite primitiva con
coltura negativa del liquido peritoneale il quale ha >500
leucociti/mm3 di tipo neutrofilo e colorazione Gram
positiva. Inoltre una peritonite primitiva viene
considerata possibile quando sia la coltura del liquido
peritoneale, sia la colorazione secondo Gram sono
negative, ma contiene 250-500 leucociti/mm3 di tipo
neutrofilo.
Nel materiale che presentiamo abbiamo avuto soltanto
una coltivazione positiva del liquido peritoneale, ciò
nonostante che nel materiale con coltivazione negativa il
liquido amniotico conteneva >500 leucociti/mm3 di tipo
neutrofilo ed emocoltura positiva. Gli altri neonati hanno
avuto il quadro clinico della peritonite ma non è stato
possibile il prelievo del liquido peritoneale o perche esso
era in quantità  minima o per il rischio di rottura di
un ansa intestinale in relazione all’eventuale marcato
timpanismo enterocolico.
In aggiunta, la diagnosi è stata il risultato sia dell’esclu-
sione di malattie chirurgiche (enterocolite necrotizzante,
ileo da meconio, fibrosi cistica, morbo di Hirschprung)
sia il loro miglioramento con terapia conservativa.
Per quanto riguarda la patogenesi e la causa della peri-
tonite primitiva, troviamo in letteratura varie discussio-
ni 1,3,7,9. In questa vengono considerate la disseminazio-
ne microbica ascendente per via genitale, l’assenza di a1-
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antitripsina, la disseminazione ematogena, la migrazione
microbica attraverso il lume intestinale, i vasi linfatici,
il diaframma o il sistema urinario. Ciò nonostante, nel-
la maggioranza dei casi non viene isolata la fonte
dell’infezione 7. 
Inoltre l’eziologia della peritonite primitiva è stata correlata
con la cirrosi epatica, i lavaggi peritoneali nell’insufficienza
renale e l’infezione ascendente attraverso la via genitale.
Tuttavia nei nostri casi non c’era nessuno di questi fattori
predisponenti e la superiorità numerica delle femmine in
confronto con i maschi (5/2), non può di per sé confer-
mare l’infezione per via genitale. 
Anche se la migrazione microbica dal lume intestinale
può essere ritenuta come la più importante causa di peri-
tonite in neonati con ascite, quella ematogena in pazien-
ti immunosoppressi forse è la causa più probabile di peri-
tonite primitiva dei neonati del nostro studio. Lo stesso
viene citato anche in altre publicaszioni con bambini più
grandi e senza cirrosi 7,9.
Tutti i neonati sono stati infetti da microrganismi che
normalmente provocano setticemia in ospedale (come lo
stafilococco coagulasi negativo, E.coli, Klebsiella pneu-
moniae, salmonella, enterobacter, pseudomonas ecc)10 e
non è identificabile  un gruppo speciale di neonati con
setticemia.
La peritonite primitiva, a causa della sua rarità e della
sua somiglianza con la comune peritonite secondaria,
deve essere rivalutata dal punto di vista chirurgico 48
ore dopo l’inizio della terapia antibiotica senza che si sia
verificato un miglioramento evidente5. Il numero dei casi
è abbastanza ristretto per poter ottenere risultati
affidabili. 
Probabilmente siamo di fronte ad un’entità nosologica
speciale ed è necessario che casi simili vengano studiati
sistematicamente (possibilmente con un prelievo di liqui-
do peritoneale), per la raccolta di dati che possano esse-
re controllati dal punto di vista statistico. Fino a quel
momento, la peritonite primitiva in setticemia tardiva dei
neonati che vanno ricoverati in UTI deve essere tenuta
in considerazione, sopratutto con l’esclusione di una cau-
sa ben individuata, e in questo modo si riuscirà ad evi-
tare il più possibile interventi chirurgici che possono
offrire ai nostri piccoli pazienti solo un peggioramento.  

Riassunto

INTRODUZIONE: La peritonite primitiva (peritonite batte-
rica essenziale) è una infiammazione diffusa del perito-
neo senza che sia possibile individuare un preciso focus
infettivo intraperitoneale causale. Si tratta di un’entità
nosologica che non è mai stata dettagliatamente studia-
ta nell’età neonatale.

OBIETTIVO: L’ obiettivo del lavoro è quello di sensibiliz-
zare la comunità chirurgica circa la diagnosi precoce e
la terapia della peritonite primitiva dei neonati che ven-
gono ricoverati in Unita di Terapia Intensiva neonatale
con lo scopo di evitare interventi chirurgici che posso-
no offrire al piccolo paziente solo peggioramento.
MATERIALE E METODO: Vengono esposti 7 casi di neona-
ti (5 femmine e 2 maschi) che hanno avuto peritonite
primitiva durante il loro ricovero nella UTI. Viene dis-
cusso il loro status clinico. Vengono esposti i loro dati
di laboratorio e di diagnostica di immagini e il loro esi-
to finale.
RISULTATI: Nonostante lo status clinico critico (meteoris-
mo, dolore addominale, ileo paralitico prolungato) non
è stato necessario intervenire chirurgicamente in nessu-
no dei pazienti e la mortalita  è stata nulla.
CONCLUSIONI: La peritonite primitiva come entità noso-
logica autonoma deve essere sempre tenuta in conside-
razione perche nonostate lo stato clinico serio che
l’accompagna si conseguono risultati eccellenti con la sola
terapia conservativa.
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