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RESUMO
A peritonite bacteriana espontânea é definida como uma in-
fecção bacteriana do líquido ascítico em pacientes portadores
de cirrose descompensada, na ausência de qualquer foco ab-
dominal primário de infecção. Os principais microorganismos
envolvidos na sua etiopatogenia são provenientes da flora in-
testinal, e entre eles estão a Escherichia coli, Klebsiella pneu-
moniae e Enterobacter cloacae. Para seu diagnóstico, é funda-
mental a realização da paracentese com posterior análise la-
boratorial, pois os sintomas por vezes presentes são comuns a
diversas patologias. A contagem total e diferencial de leucócitos
no líquido da ascite é um método bastante utilizado no diag-
nóstico de PBE, sendo que níveis de polimorfonucleares supe-
riores a 250/mm3 apresentam boa sensibilidade diagnóstica. No
entanto, valores maiores que 500/ mm3 de PMN são mais espe-
cíficos. Por se tratar de uma afecção com alto índice de mor-
bimortalidade, o diagnóstico e tratamento precoces são fun-
damentais para gerar um real impacto na qualidade de vida
desses pacientes.

PALAVRAS-CHAVE: Cirrose hepática, peritonite bacteriana
espontânea, complicações da ascite.

ABSTRACT
The spontaneous bacterial peritonitis is defined as a bacterial in-
fection of ascites in decompensated cirrhosis patients in the ab-
sence of any primary abdominal focus of infection. The main mi-
croorganisms involved in its pathogenesis are from the intestinal
flora, and among them are Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae
and Enterobacter cloacae. Making a diagnosis is essential to per-
form paracentesis with subsequent laboratory analysis, because the
symptoms often present are common to several pathologies. The
total differential leukocyte count in ascites fluid and is a method
widely used in the diagnosis of SBP, with levels exceeding

250/mm3 polymorphonuclear have good diagnostic sensitivity.
However, values greater than 500 / mm3 PMN are more specific.
Because it is a disease with high morbidity and mortality, early
diagnosis and treatment are key to generate a real impact on the
quality of life of these patients.

KEYWORDS: Liver cirrhosis, spontaneous bacterial peritonitis,
complications of ascites.

1. INTRODUÇÃO
A peritonite bacteriana espontânea (PBE) é definida

como uma infecção de origem bacteriana localizada no
líquido ascítico em pacientes portadores de cirrose
descompensada, na ausência de qualquer foco abdominal
primário de infecção1,2,3,4.

A PBE é tida como a principal e mais importante
infecção que afeta os pacientes portadores de cirrose,
sendo que sua incidência varia de 7-30%5,6,7.

Clinicamente a PBE figura com um quadro clínico de
febre, dor abdominal, sintomas gastrointestinais ou
disfunção multiorgânica, que compreende a instabilidade
hemodinâmica, encefalopatia e insuficiência renal. Po-
rém, um quadro assintomático também pode ocorrer em
cerca de 50% dos casos8.

O diagnóstico de PBE é altamente provável quando a
contagem de leucócitos polimorfonucleares (PNM) no
líquido ascítico se encontra maior que 250.000 mm3 8,9.
Associado a esse dado, a cultura do mesmo deve
apresentar o crescimento de uma única espécie de
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bactéria10.

2. MATERIAL E MÉTODOS
A revisão bibliográfica realizada sobre o tema

peritonite bacteriana espontânea teve como subsídio as
bases de dados Pubmed, LiLACS e Scielo, abarcando
os seguintes termos: “peritonite bacteriana espontânea”,
“cirrose hepática”, “ascite e complicações”.

Foram então selecionados e revisados os artigos de
maior relevância correspondentes ao período entre 1997
e 2013.

3. DESENVOLVIMENTO
Indivíduos portadores de cirrose hepática exibem

uma prevalência mais elevada de infecções bacterianas,
o que gera um pior prognóstico nessas circunstâncias (11).
As infecções mais rotineiramente descritas nesses paci-
entes são a pneumonia, as piodermites e dermatites, a
infecção do trato urinário e a PBE 12.

Uma disfunção e origem multifatorial do sistema
imune determina a maior prevalência encontrada de in-
fecções bacterianas em pacientes cirróticos, que se rela-
ciona parcialmente a uma redução da atividade bacteri-
cida dos fagócitos8,11.

Os níveis de complemento, fundamentais para a fa-
gocitose bacteriana, encontram-se reduzidos na cirrose.
O sistema retículo endotelial encontra-se disfuncional, e
como representa o principal sistema defensivo contra as
bactérias e outras infecções adquiridas por via hemato-
gênica, justifica em parte a fisiopatogenia da doença8,11.

Os principais microorganismos isolados do líquido
ascítico do doente com PBE são provenientes da flora
intestinal, sendo as bactérias Gram negativas responsá-
veis por até 70% dos casos. Assim, os intestinos são a
mais provável fonte para as infecções espontâneas do
paciente cirrótico5, 10, 13,14.

Os microorganismos mais habitualmente isolados são
Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae e Enterobacter
cloacae 5,10,15. Bactérias Gram positivas são responsáveis
por cerca 25% dos casos de PBE, sendo geralmente, a
família dos estreptococos os mais relacionados5.

O quadro clínico da PBE engloba sinais e sintomas
sutis e corriqueiros a outras afecções16. A ascite leva a
separação das superfícies do peritônio parietal e visceral,
impedindo dessa forma o desenvolvimento de um ab-
dome rígido17.

A partir do momento que a doença se torna clínica, a
febre baixa (a partir de 37,8°C) é o sinal mais frequente.
Sintomas gastrointestinais tais como diarreia, íleo paralí-
tico e a dor abdominal, além de alterações do estado
mental são comuns5,17.

No que concerne à propedêutica laboratorial, acidose,

leucocitose e alteração da função renal podem estar pre-
sentes17.

O diagnóstico de PBE é laboratorial, envolvendo
características citológicas, bioquímicas e microbiológi-
cas do líquido de ascítico (18). Dessa forma, por se tratar
de um método seguro, podendo ser realizado em cirróti-
cos com distúrbios de coagulação, é de fundamental im-
portância a efetivação da paracentese diagnóstica em
todos os pacientes internados, durante os períodos de
agravamento clínico, ou quando ocorre hemorragia gas-
trointestinal1.

A contagem total e diferencial de leucócitos no lí-
quido da ascite é uma metodologia bastante utilizada no
diagnóstico de PBE, sendo que níveis de PMN maiores
que 250/mm3 apresentam boa sensibilidade diagnóstica,
no entanto, valores mais elevados do que 500/ mm3 de
PMN são mais específicos18.

Outro dado a ser considerado refere-se à concentra-
ção sérica de proteínas totais, que pode ser importante
para determinar o risco de ocorrência e de recidiva dos
episódios de PBE. Portanto, o líquido ascítico com con-
centrações de proteínas totais < 1g/dL, a incidência de
PBE poderá a chegar a 41%, enquanto, níveis >1,5 g/dL
estão relacionados a incidência de PBE inferior a 1%18.

É importante ressaltar que a positividade da cultura
do líquido ascítico é desnecessária para o diagnóstico de
PBE, pois o elemento chave tal diagnóstico é a presença
de leucócitos18.

Contudo, a cultura é essencial para se fundamentar
um diagnóstico diferencial entre PBE e peritonites se-
cundárias, pois enquanto na PBE há o crescimento de
apenas uma espécie de bactéria, as peritonites secundá-
rias costumam evidenciar o crescimento de duas ou mais
bactérias10.

Primeiramente para manejo da terapêutica da PBE é
importante realizar a distinção se a mesma é de origem
nosocomial ou adquirida na comunidade18. Quando se
trata da PBE adquirida fora do ambiente hospitalar, a
finalidade do tratamento empírico é cobrir os principais
micro-organismos envolvidos na gênese da PBE, que são
as bactérias Gram negativas entéricas18.

Deste modo, a antibioticoterapia empírica não deve
ser adiada enquanto se aguarda a definição do mi-
cro-organismo exato20. No entanto, na presença da con-
firmação do micro-organismo, o uso da antibioticotera-
pia pode ser direcionado para o agente isolado na cultu-
ra17.

As cefalosporinas de terceira geração se mantêm
como os antibióticos de escolha, sendo a Cefotaxime na
posologia de 2 gramas de 12/12 horas durante 5 dias, o
mais comumente empregado20.

O tratamento com duração de 10 dias proporciona a
mesma eficácia do tratamento efetivado em cinco di-
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as18,20.
Nova paracentese deve ser obtida após 48 horas do

início do tratamento para avaliação de sua eficácia 17,18.
O esperado é que advenha uma diminuição mínima de
50% na contagem de PMN do líquido ascítico associada
a uma ausência de crescimento bacteriano nas culturas17.

O Ciprofloxacino 500mg/ dia ou o Norfloxacino
400mg/dia, via oral, são atualmente os medicamentos
mais estudados e recomendados para o tratamento profi-
lático20. O tratamento profilático é recomendado para
pacientes que apresentam alto risco de desenvolverem
PBE, entre eles os que se encontram em recuperação de
um episódio de PBE, pacientes com sangramento diges-
tivo ativo e/ou os aqueles com proteínas totais no líquido
ascítico <1,5 g/dL 18. A prática da profilaxia primária não
é recomendada20.

Infelizmente, o prognóstico de pacientes com cirrose
que desenvolveram um episódio de PBE é reservado,
pois as taxas de mortalidade variam de 50 a 70%20. O
prognóstico desses indivíduos está diretamente relacio-
nado à gravidade da doença hepática basal e a deteriora-
ção adicional que advém em resposta à infecção, sendo
que esta é tida como motivo direto da mortalidade em
cerca de um terço dos pacientes21.

4. CONCLUSÃO

Por se tratar de uma afecção frequente nos pacientes
cirróticos, ligada a um alto índice de morbimortalidade,
o diagnóstico precoce de PBE associado ao tratamento
correto são fundamentais para determinar uma melhor
sobrevida a esses indivíduos.

Uma terapêutica baseada no patógeno isolado da pa-
racentese é importante, entretanto não se deve adiar a
antibioticoterapia empírica para adoção de tal conduta.

Por vezes a profilaxia se faz necessária, devendo se
atentar para essa etapa preventiva.
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