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RESUMO – OBJETIVO. Investigar prevalência, fato-
res preditivos e prognóstico dos episódios de
Peritonite Bacteriana Espontânea (PBE) na cir-
rose hepática.

METODOLOGIA. Estudamos, prospectivamente, 143
pacientes com cirrose hepática, ambulatoriais ou
internados, que foram atendidos nos Serviços de
Clínica Médica do HUCFF e de Gastroenterologia
do HUPE no período de janeiro/95 a janeiro/96.
Estes pacientes foram submetidos a questionário,
exame físico, colheita de sangue e paracentese
abdominal com colheita de líquido ascítico (LA) e,
então, acompanhados por um período médio de 4
meses, onde a taxa de mortalidade foi determinada.

RESULTADOS. A prevalência de PBE foi cerca de
20%, sendo 24% PBE cultura positiva, 66% Ascite
Neutrofílica cultura negativa e 10% Bacterioascite.
Na análise univariada, alcançaram significância
estatística (p=0.05) como fatores preditivos do
episódio de PBE: HGI na semana anterior; passado

de encefalopatia hepática; classificação de Child;
dosagens séricas de proteínas, albumina, C3, C4 e
uréia; dosagens no LA de C3 e C4. Após serem
introduzidas na análise multivariada, apenas
HGI na semana anterior, albumina sérica e C4 do
LA foram independentemente correlacionadas ao
episódio de PBE (p=0.05). A mortalidade hospita-
lar e durante o acompanhento foi de 33,3% e 53,8%
para o grupo com PBE; 8,5% e 31,9% para o grupo
sem PBE; respectivamente (p=0.01 e p=0.04). A pro-
babilidade cumulativa de sobrevida foi significa-
tivamente menor no grupo com PBE.

CONCLUSÕES. A PBE é uma complicação freqüen-
te, depende, principalmente, da gravidade da do-
ença hepática e é um marcador de prognóstico
desfavorável nos pacientes com cirrose hepática.

UNITERMOS: Ascite. Cirrose Hepática. Peritonite
Bacteriana Espontânea.

INTRODUÇÃO

A infecção do líquido ascítico na ausência de
qualquer fonte intra-abdominal primária de infec-
ção é denominada Peritonite Bacteriana Espontâ-
nea (PBE). É uma complicação freqüente e grave
da cirrose hepática1-10. Desde que Conn e Fessel11,
em 1971, usaram pela primeira vez o termo Pe-
ritonite Bacteriana Espontânea, esta vem sendo
reconhecida com uma freqüência cada vez maior.
Estudos predominantemente retrospectivos, na
década de 70, revelaram uma prevalência de PBE
em cirróticos de 4 a 14% com uma mortalidade de
57 a 95%11,12,16. Taxas relativamente mais altas,
chegando até 26%, têm sido registradas nos estu-
dos prospectivos realizados na década de 80, onde
paracentese abdominal passou a ser realizada de
rotina1,2,4,5,6,9,10,13. As décadas de 80/90 assistiram a
um aumento significativo do número de publica-
ções sobre PBE. Entretanto, em nosso meio, pou-
cos autores publicam dados a este respeito4,8,13-16.
Além disso, nosso conhecimento sobre os fatores
determinantes, história natural e prognóstico dos
episódios de PBE é incompleto.

Baseado nessa realidade, este estudo tem por
objetivos: estabelecer a prevalência de PBE e suas
variantes em pacientes com cirrose hepática; in-
vestigar o papel preditivo de parâmetros clínicos e
laboratoriais para o diagnóstico e estabelecer a
mortalidade e o prognóstico dos episódios.

METODOLOGIA

No período de janeiro/95 a janeiro/96, foram
avaliados, consecutivamente, nos Serviços de Clí-
nica Médica do HUCFF e de Gastroenterologia do
HUPE, 143 pacientes que preencheram os critéri-
os de inclusão: cirrose hepática com ascite clinica-
mente detectável. O diagnóstico de cirrose foi esta-
belecido pela presença de nódulos hepáticos à
macro ou microscopia e/ou pela associação de hi-
pertensão porta e insuficiência hepática em pa-
ciente com etiologia provável. Após consentimento
pós-informação, todos os pacientes responderam a
questionário e foram, posteriormente, submetidos
a exame físico, colheita de sangue e paracentese
abdominal com colheita de líquido ascítico (LA)
para realização de exames laboratoriais e cultura
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do LA pelo método otimizado17. Foram excluídos
pacientes com  ascite de outras etiologias e Perito-
nite Bacteriana Secundária (PBS).

O diagnóstico de PBE, em sentido amplo, ba-
seou-se na presença de contagem de leucócitos
polimorfonucleares (PMN) acima de 250 céls/mm3,
na ausência de fonte intra-abdominal de infecção.
Os pacientes com PBE foram classificados de acor-
do com as variantes estabelecidas: PBE cultura
positiva (PMN≥ 250 e cultura do LA+), Ascite
Neutrofílica cultura negativa (ANCN = PMN ≥ 250
e cultura do LA-) e Bacterioascite Monomicro-
biana (BM = PMN < 250 e cultura do LA-). A
ausência destes critérios definiu o grupo com
ascite estéril. Um total de 55 parâmetros clínicos e
laboratoriais foram investigados quanto ao seu
potencial preditivo. A seguir, os pacientes foram
acompanhados em suas consultas ambulatoriais
com ênfase especial na detecção de novos episódios
de PBE e determinação da mortalidade.

Para cálculo do tamanho amostral, utilizamos a
faixa de prevalência dos estudos prospectivos refe-
ridos na literatura (média 18-20%)1,2,4,5,6,9,10. Análi-
se univariada das variáveis foi feita pelo teste t de
Student ou teste de Mann-Whitney para variáveis
quantitativas e teste do Qui-Quadrado ou teste
Exato de Fisher para variáveis qualitativas. As
variáveis que alcançaram significância estatística
na análise univariada (p<0.05), foram submetidas
à análise multivariada pela regressão logística
(SAS/STAT; SAS Institute Inc., Cary, NC, 1989). A
probabilidade cumulativa de sobrevida, foi calcu-
lada pelo método de Kaplan-Meier.

RESULTADOS

A amostra compreendeu 45 pacientes do sexo
feminino (31,5%) e 98 do sexo masculino (68,5%)
com uma média de idade de 55 ± 12 anos (20-85
anos). Cerca de 57% dos pacientes foram admitidos
no estudo advindos do ambulatório e 43% advindos
da admissão hospitalar. Houve confirmação histo-
lógica de cirrose hepática em 22,4% dos casos (32/
143). A etiologia da cirrose pôde ser estabelecida
em 95,1% (136/143) da amostra, com 57 casos de
cirrose alcoólica (39,9%), 41 casos de cirrose pós-
hepatite por vírus (28,7%), 17 casos de cirrose tipo
misto, isto é, álcool e vírus associados (11,9%) e 21
casos de etiologias variadas (14,7%). Todos apre-
sentavam cirrose avançada com 46,9% de Child B
(67/143) e 53,1% de Child C (76/143). A maioria dos
pacientes apresentavam ascite de graus moderado
a volumoso (119-83,2%).

A prevalência geral de infecção espontânea do
LA foi de 29 casos em 143 pacientes (20,3%). Os 114

pacientes restantes (81,7%) preencheram os crité-
rios de ascite estéril. Com  base  nos  resultados
das  culturas  e  da  contagem  de PMN  no  LA,  os
pacientes com PBE foram agrupados nas 3 varian-
tes clássicas (gráfico 1).

Para fins de análises posteriores, os pacientes
foram agrupados em dois grandes grupos: grupo
com PBE (PMN≥ 250 cels/mm3), incluindo os casos
PBE cultura positiva e ANCN, e grupo sem PBE
(PMN < 250 cels/mm3), incluindo os casos de BM e
ascite estéril. Sob este conceito, a nossa casuística
compreendeu 26 casos com PBE (18,2%) e 117
casos sem PBE (81,8%) em 143 pacientes cirróticos
com ascite. No grupo com PBE (26 pacientes), sete
foram classificados como PBE cultura positiva e 19
como PBE cultura negativa ou ANCN, dando uma
taxa de 27% de positividade na cultura do LA pela
técnica otimizada. O espectro bacteriano encon-
trado revelou: quatro episódios por E. coli, um
Klebsiella pneumoniae, um por Streptococcus aga-
lactie e um por Streptococcus pneumoniae. Em
57,1% dos pacientes foi detectado bacteremia com
isolamento de microrganismo similar ao isolado no
LA. Em um paciente com cultura do LA negativa,
as hemoculturas foram positivas para Klebsiella
pneumoniae. Portanto, um diagnóstico bacterioló-
gico foi obtido em 30,8% (8/26) dos casos de PBE.
    O tempo médio de seguimento foi de 4 ± 3 meses,
sendo 3,5 meses no grupo com PBE e quatro meses
no grupo sem PBE. No período de seguimento,
foram identificados 14 casos novos de PBE sinto-
mática dentre os 109 pacientes sem PBE (12,8%),
excluídos quatro pacientes que morreram durante
a internação e 4 que foram perdidos do seguimen-
to. Em relação aos 22 casos iniciais de PBE que
sobreviveram, cinco pacientes apresentaram recor-
rência (22,7%.). A tabela 1 mostra os dados clínicos
e laboratoriais estudados como fatores preditivos
para o diagnóstico de PBE. Ao compararmos os
dados, 10 das 55 variáveis investigadas apresenta-
ram valor significativo para predizer o episódio de
PBE na análise univariada: história passada de
encefalopatia hepática, hemorragia gastrointestinal
(HGI) na semana anterior,  classificação de Child-
Pugh, proteínas e albumina sangüíneas, C3 e C4 do
sangue e LA e uréia ao nível de significância de 0,05.

Gráfico 1 – Variantes de PBE
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Tabela 1 - Fatores preditivos dos episódios de PBE

Parâmetros analisados como Grupo PBE Grupo sem PBE Análise
fatores preditivos do episódio (N=26) (N=117) Univariada

Sexo (Fem/Masc) 6/20 39/78 0,31
Idade (anos) 54±13 56±12 0,60
Etiologia (álcool/não álcool) 13/13 61/56 0,92
Origem (externo/interno) 11/15 70/47 0,10
Gradiente de albumina (g/dL) 2,3±0,6 2,5±0,8 0,16
Passado de: PBE 3(11,5%) 6(5,2%) 0,22

HGI 9(34,6%) 44(38,3%) 0,73

Encefalopatia 8(30,8%) 17(14,8%) 0,05
Uso de profilaxia PBE 2(7,7%) 3(2,6%) 0,23
Tratamento da ascite: Paracentese 1(3,8%) 0(0%)

Diuréticos 20(76,9%) 79(68,1%)
Associação 3(11,5%) 21(18,1%) 0,19
Shunt 0(0%) 3(2,6%)

Nenhum 2(7,7%) 13(11,2%)
Insuficiência renal 9(34,6%) 22(19%) 0,08
Infecção associada 3(11,5%) 13(11,2%) 0,59
Semana anterior: uso de antibiótico 4(15,4%) 17(14,7%) 0,38

Punção venosa 8(30,8%) 48(41,4%) 0,32
Paracentese 4(15,4%) 14(12,1%) 0,62
Eda 4(15,4%) 13(11,2%) 0,38
Esclerose VE 4(15,4%) 6(5,2%) 0,09
Sonda vesical 1(3,8%) 1(0,9%) 0,33

HGI recente 9(34,6%) 13(11,2%) 0,03
Volume da ascite (L/M/G) 6/17/3 18/62/37 0,11
Child-pugh (B/C) 5/21 61/54 0,002

Dosagem sangüínea: Proteínas (g/dL) 6,4±1,0 7,0±1,2 0,02
Albumina(g/dL) 2,9±0,6 3,4±0,6 <0,001
Glicose (mg/dL) 121±57 104±61 0,21
LDH (UI/L) 357±172 375±160 0,74
C3 (mg/dL) 81±38 104±45 0,03
C4 (mg/dL) 16±7 27±24 0,004
IgA (mg/dL) 723±407 645±322 0,64
IgG (mg/dL) 2269±744 2450±926 0,60
IgM (mg/dL) 431±501 272±131 0,24
Ferro (ug/dL) 113±35 91±55 0,17
TIBC (ug/dL) 294±108 323±104 0,60
Plaquetas (células/mm3) 130000±85000 156000±108000 0,23
Uréia (mg/dL) 72±55 46±28 0,03
Creatinina (mg/dL) 1,6±1,3 1,3±0,7 0,71
NA(mEq/L) 135±6 136±5 0,13
K (mEq/L) 5,8±3,1 50,3±2,8 0,72
GAMAGT (UI/L) 143±132 167±222 0,73
TGO (UI/L) 85±59 73±56 0,67
TGP (UI/L) 44±25 38±32 0,66
Bb Total(mg/dL) 4,6±5,7 4,4±7,6 0,88
FA (UI/L) 156±116 216±234 0,28
Colestero mg/dL) 117±43 133±60 0,27
TAP (%) 48,1±14,7 54,5±17,1 0,08

Dosagem NO LA: Proteínas(g/dL) 1,1±0,5 1,6±1,1 0,07
Albumina(g/dL) 0,6±0,3 0,9±0,6 0,10
Glicose(mg/dL) 123±67 127±80 0,85
LDH(UI/L) 225±258 97±63 ,0,07
C3(mg/dL) 20±11 33±21 0,004
C4(mg/dL) 3,2±1,9 5,5±3,8 <0,001
IgA(mg/dL) 112±59 152±132 0,44
IgG(mg/dL) 451±182 618±367 0,12
IgM(mg/dL) 59±43 70±49 0,32
Ferro(ug/dL) 43±35 61±45 0,20
TIBC(ug/dL) 144±86 154±97 0,18
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Gráfico 3 – Casos de PBE no HUCFF/ano

Dentre estas variáveis, somente três foram identi-
ficadas como fatores preditores independentes
para o diagnóstico de PBE na análise multivariada:
albumina sérica, C4 do LA e HGI na semana ante-
rior. A combinação destes parâmetros pode predi-
zer quase 97% dos episódios de PBE. Estes foram
diretamente relacionados  à presença de HGI na
semana anterior e inversamente relacionados à
concentração de albumina sanguínea e de C4 do
LA (tabela 2).

A mortalidade hospitalar geral foi de 14,5% (9/62),
sendo cinco mortes no grupo da PBE (5/15 –
33,3%), comparados a quatro mortes no grupo sem
PBE (4/47–8,5%) (p=0.01). Ao se analisar a morta-
lidade tardia, durante o seguimento, encontramos
36% ( 50/139), no período médio de quatro meses,
sendo 53,8% no grupo com PBE (14/26) e 31,9% no
grupo sem PBE (36/113) (p=0.04). Em nossa série,
apenas um paciente morreu em decorrência de
PBE (1/50 - 2%). Em um paciente (2%) a causa
mortis não pôde ser estabelecida. Dos restantes, 34
morreram de causa hepática (68%) e 14 de causa não-
hepática (28%). As curvas de probabilidade de sobre-
vida estão ilustradas no gráfico 2. A probabilidade de
sobrevida dos pacientes com PBE foi de 70%, 60% e
50% em dois, quatro e seis meses de seguimento,
respectivamente. Esta probabilidade foi significati-
vamente maior no grupo sem PBE (p=0.05).

DISCUSSÃO

Nossa amostra representa o padrão típico de
cirrose hepática encontrado no Brasil, isto é, pre-

dominância do sexo masculino e etiologia alcoóli-
ca, fatos também evidenciados por Cali e Strauss4.
A média de idade foi de 55 ± 12 anos (20-85),
similar a relatada em outras séries2,8,11,18,19,20,21,22.
Apenas 25% dos pacientes obtiveram confirmação
do diagnóstico de cirrose por meio de histologia, já
que é difícil o diagnóstico histológico de cirrose
neste grupo de pacientes com doença hepática
avançada, pois a maioria apresenta distúrbio da
hemostasia secundária. Nesta amostra, isto é con-
firmado pelo grau de ascite predominante (mode-
rado a volumoso) e pela classificação de Child
predominante (B e C).

Prevalência

A faixa de prevalência, dependente do critério
diagnóstico, de 18,2 a 20,3% foi mais alta que a
média de 8-14% dos estudos retrospectivos11,12,16 e
comparável a média de 15-25% registrada nos
estudos prospectivos1,2,4,5,6,10. Isto nos coloca em
consonância com a literatura mundial, evidenci-
ando que esta entidade nosológica, na verdade, é
mais diagnosticada quando assumimos uma pos-
tura ativa, através da realização de paracentese de
rotina em pacientes cirróticos, quer na sua admis-
são, quer durante surgimento de sinais e sintomas
sugestivos de PBE ou de descompensação da fun-
ção hepática. Com a implementação deste protoco-
lo, vimos a realidade de nosso hospital mudar em
relação ao diagnóstico de PBE, nos aproximando dos
grandes centros de estudo desta doença (gráfico 3).
No que tange a participação das variantes de PBE
no quadro geral da infecção do LA, encontramos
que, enquanto Mattos13 e Chu5 obtiveram mais de
60% de culturas positivas, nosso estudo eviden-
ciou mais de 60% de culturas negativas. Nossa
prevalência geral é similar aos estudos recentes,
entretanto, nossa positividade da cultura ficou
abaixo das cifras referidas destas séries5,9,23,24. Isto
poderia ser secundário ao uso de antibióticos pré-
vios, já que quatro pacientes com PBE utilizaram
antibióticos na semana anterior ao diagnóstico, o
que poderia justificar a negativação das culturas.
Mesmo que estes pacientes tivessem culturas

Gráfico 2 – Probabilidade de sobrevida nos grupos com
e sem/PBE

Tabela 2  – Análise Multivariada

Variável "Odds ratio" P
Albumina Sérica 0,36 0,002
C4 do LA 0,66 0,022
HGI na semana anterior 4,47 0,036

PBE = N

PBE = S

*P = 0.05 Meses

Ascite Neutrofílica
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positivas, ainda assim a nova taxa pelo método
otimizado estaria baixa. O mais provável seriam
problemas técnicos relacionados ao método de cul-
tura do LA. Os frascos de hemocultura utilizados
(fabricação própria) são compostos de extrato de
cérebro e coração, peptonas, D(+)-glicose, cloreto
de sódio e difosfato hidrogenado de sódio (“Brain
heart broth” - Mikrobiologie - Merck). A ausência
de polianetol sulfonado, um inibidor das opsoninas
e protetor das bactérias, poderia permitir que a
atividade antimicrobiana continuada do LA atuas-
se diminuindo o crescimento bacteriano.

As bactérias mais freqüentemente isoladas, em
nossa casuística, foram as bactérias entéricas Gram
negativas (71,4%) seguidas pelas bactérias Gram
positivas do grupo dos estreptococos (28,6%). No
geral, E. coli foi responsável por 57,1% dos casos
de PBE cultura positiva, o que ratifica os dados da
literatura4-6,13,29-31. Trabalho prospectivo de nosso
serviço tem revelado ausência de crescimento de
germes anaeróbios em 35 pacientes com PBE (re-
sultados não publicados - FAF Figueiredo). Por-
tanto, em nosso meio, os germes anaeróbios não
parecem ter contribuição importante na etiologia
da PBE.

No período de seguimento, identificamos 12,8%
de episódios de PBE sintomática em quatro meses.
Bolognesi et al.25 encontraram incidência de 14%
em seis meses. Llach et al.26 evidenciaram uma
probabilidade de ocorrência do primeiro episódio
de PBE de 11% em um ano e 15% em três anos.
Neste estudo, a probabilidade de recorrência (22,8%)
foi quase o dobro em relação a probabilidade de
ocorrência do primeiro episódio de PBE, mostran-
do que, em parte, pacientes com episódio prévio de
PBE devem ser mantidos sob vigilância para o
desenvolvimento de novos episódios. Estudos, com
períodos de seguimento maiores como o de Titó27 e
de Ginès28 obtiveram taxas de recorrência próxima
a 70% em um ano.

Fatores Preditivos

Quando comparamos pacientes com e sem PBE,
estes não diferem significativamente com respeito
a variáveis demográficas. É importante notar que
passado de PBE foi duas vezes mais freqüente no
grupo com PBE, confirmando seu caráter recor-
rente. Passado de encefalopatia hepática esteve
presente em 30,8% do grupo com PBE e em 14,8%
do grupo sem PBE (p=0.05). De fato, foi demons-
trado que a incidência de PBE é muito mais alta
nos pacientes cirróticos com encefalopatia (36%)
do que naqueles sem encefalopatia (10%)2. Na
verdade, o passado de encefalopatia hepática ape-
nas refletiria um grau mais avançado de disfunção

hepática. Insuficiência renal (IR) esteve presente
em 34,6% dos pacientes com PBE e em 19% dos
pacientes sem PBE. Mattos13 encontrou 35% de IR
em seu grupo infectado. Llovet et al.7 e Follo et al.20

demonstraram cerca de 35% de IR na PBE. Segun-
do alguns autores, além de estar associada ao
episódio de PBE em si, pode ser importante para
predizer a resolução32 e a mortalidade7,20,32,33 do
episódio.

O tipo de terapêutica para ascite não influen-
ciou o episódio de PBE (p=0.19). Apesar de ter sido
demonstrado aumento da concentração de proteí-
nas e de C3 e C4 do sangue e LA e aumento da
atividade opsônica em pacientes que usavam diu-
réticos, ainda não se demonstrou o real benefício
deste tipo de terapêutica na diminuição da inci-
dência de PBE26,34,35.

Dos procedimentos realizados na semana ante-
rior ao diagnóstico de PBE, apenas esclerose de
varizes de esôfago apresentou-se três vezes mais
freqüente no grupo com PBE, sem, entretanto,
alcançar diferença estatisticamente significativa
entre os dois grupos. Diferente da EDA, a esclerose
endoscópica de VE é um procedimento com uma
taxa significativa de bacteremia. Entretanto, esta
relação ainda não está totalmente estabelecida,
visto a alta freqüência de bacteremias já presentes
antes dos procedimentos endoscópicos. Além disto,
pode ser que as infecções bacterianas após esclero-
terapia estejam mais relacionadas ao episódio de
hemorragia gastrointestinal do que ao próprio
procedimento.

Sangramento digestivo em cirróticos é um fator
predisponente bem conhecido para o desenvolvi-
mento de infecções de origem entérica36,37. Em
nossa casuística, pudemos observar que episódio
de hemorragia gastrointestinal recente foi muito
mais freqüente no grupo com PBE (9/29-34,6%) do
que no grupo sem PBE (13/116-11,2%). Este dado
é similar a literatura mundial que mostra maior
freqüência de infecções, principalmente PBE, em
cirróticos após episódio de hemorragia digesti-
va6,33,38. A perda sanguínea e a instabilidade hemo-
dinâmica levam a alteração da permeabilidade
intestinal aos microrganismos entéricos, propici-
ando um aumento da translocação bacteriana e um
aumento da freqüência de infecções. Associado a
isto, está o fato de que pacientes com hemorragia
gastrointestinal apresentam disfunção de seu sis-
tema imune e são tratados através de vários proce-
dimentos invasivos que poderiam predispor a in-
fecções.

Os pacientes com classificação de Child C tive-
ram um risco quase quatro vezes maior de ter PBE
do que pacientes Child B. Esta significância esta-
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tística alcançada corrobora nossa impressão clíni-
ca de que PBE, usualmente, desenvolve-se em
pacientes com doença hepática grave e avançada.
Da mesma forma, Almdal et al.2 encontraram pre-
valência de PBE em 13% do grupo Child B e 26% do
grupo Child C. A gravidade da doença hepática,
evidenciada pela classificação de Child não apenas
correlaciona-se com a ocorrência do episódio de
PBE, mas também correlaciona-se com o prognóstico
destes pacientes4,39.

As concentrações de  proteínas e  albumina
séricas foram significativamente menores no gru-
po com PBE. Isto se justifica, pois estes pacientes
têm uma pior função hepática com comprometi-
mento da capacidade de síntese destas proteínas.
É amplamente sabido que pacientes cirróticos com
doença avançada têm menores dosagens de prote-
ínas séricas4,5,11,40-42 e que isto se correlaciona com o
prognóstico.

Várias anormalidades na resposta imune têm sido
descritas no paciente com cirrose, incluindo níveis
de complemento sérico e do LA deficientes37,41-45. Os
nossos valores de C3 e C4 séricos foram similares aos
de outros estudos em cirróticos42,46. A mesma discus-
são do parágrafo anterior se aplica as dosagens de
C3 e C4 séricos significativamente menores no
grupo com PBE. Como complemento é requerido
para opsonização dos microrganismos, espera-se
que a sua deficiência leve a uma menor capacidade
de depurar bactérias e predisponha à PBE. A uréia
mostrou-se significativamente maior nos pacien-
tes infectados comparados aos não infectados, en-
tretanto, não encontramos este resultado para a
dosagem sérica de creatinina. Isto pode ter ocorri-
do por vários fatores: pelo pequeno número de
pacientes no grupo com PBE; pela uréia ser reflexo
da presença de sangue no trato gastrointestinal, já
que a presença de HGI foi muito mais freqüente
nos pacientes infectados; pelo uso de diuréticos
por se tratar de pacientes com ascite mais resis-
tente ou pelo catabolismo causado pela própria
infecção.

Embora classicamente conhecida como fator
preditivo de PBE, em nossa série, notamos apenas
que os valores de proteínas do LA do grupo com
PBE foram menores do que os do grupo sem PBE
sem, entretanto, alcançar significância estatística.
Talvez o pequeno número de pacientes neste grupo
seja responsável por isto ou o fato de que grande
parte da amostra estava usando diuréticos o que
leva a um aumento do nível de proteínas do LA. A
concentração de proteínas do LA correlaciona-se
com a capacidade de defesa deste. Os níveis de
complemento do LA se correlacionam diretamente
com os níveis de proteínas e a capacidade opsônica

do LA21,42,45,47. Os nossos valores de C3 e C4 do LA
foram similares aos achados na literatura35. En-
contramos dosagens significativamente menores
de C3 e C4 no LA de pacientes com PBE. Runyon42

também encontrou menores valores nos cirróticos
com LA infectado. Podemos concluir que baixos
níveis de C3 e C4 no LA predizem o diagnóstico de
PBE. Por conseguinte, cirróticos avançados têm
menores níveis de complemento e estão predispos-
tos à PBE.

Das variáveis submetidas à análise multiva-
riada, somente dosagem de albumina sanguínea,
dosagem de C4 do LA e HGI na semana anterior
correlacionaram-se independentemente com PBE.
O presente estudo mostra que o episódio de PBE
depende fundamentalmente da gravidade da do-
ença hepática evidenciada pela correlação inversa
com a dosagem de albumina e com a concentração
de complemento no LA. Além disto, dependem da
presença de hemorragia gastrointestinal recente.
Estes resultados são úteis para reconhecer aque-
les pacientes com alto risco para PBE que devem
ser alvo de medidas preventivas, já que todas
variáveis são obtidas na avaliação inicial dos paci-
entes e podem ser feitas rotineiramente, permitin-
do uma rápida estimativa do prognóstico.

Prognóstico

Cali e Strauss4 observaram, recentemente, que
a freqüência de mortes durante a hospitalização
entre cirróticos com infecção bacteriana é 5 a 6
vezes maior que entre os pacientes cirróticos não
infectados. A mortalidade hospitalar da PBE nas
séries recentes varia de 30 a 50%5,10,18,24,29,32,38,48-50,
de modo similar a nossa de 33,3%. A mortalidade
hospitalar de nossa série foi significativamente
maior no grupo com PBE do que no grupo sem
PBE, entretanto, em somente 2% dos casos a mor-
talidade pôde ser relacionada diretamente à PBE.
Esta queda em relação a estudos da década passa-
da2,27,51 deveu-se ao diagnóstico mais precoce, ao
uso de antibióticos não nefrotóxicos e a diminuição
do ponto de corte de 500 para 250 PMN/mm3. As
principais causas de morte são relacionadas à doen-
ça hepática (HGI, Síndrome hepato-renal)5,9,24,28,29.
Logo, vemos que os doentes não morreram de PBE,
mas que a presença desta acarretou um significado
prognóstico ruim. Estes achados não são surpreen-
dentes, já que a função do hepatócito é, provavel-
mente, o principal determinante da sobrevida em
cirróticos e, mortes devido à PBE ou infecção
somente contam por menos de 10% da mortalidade
global25,29,32,50. Ao analisarmos, a mortalidade durante
o seguimento, observamos que também houve dife-
rença estatisticamente significativa com maior
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mortalidade durante o seguimento do grupo com
PBE. Estudos com períodos de seguimento maio-
res (um ano) mostraram que esta taxa elevou-se
acima de 70%27,50,51. Isto nos leva a refletir que
precisamos desenvolver os programas de trans-
plante em nosso país e passar a incluir PBE dentre
as suas principais indicações. A probabilidade de
sobrevida em 9 meses foi significativamente me-
nor no grupo com PBE (50%), quando comparado
ao grupo sem PBE (75%). Titó et al.27 encontraram
uma probabilidade de sobrevida a um episódio de
PBE de 38% em um ano. O desenvolvimento de
PBE parece representar um ponto marcante na
história natural da cirrose hepática.

CONCLUSÕES

Os resultados deste estudo nos permitem con-
cluir que, em Hospitais Universitários do RJ, a
prevalência de PBE foi de 18,2 a 20,3%. A contribui-
ção das variantes da PBE foi de: 24% de PBE
cultura positiva, 66% ANCN e 10% Bacterioascite.
A taxa de ocorrência de novos episódios foi de 12,8%
e de recorrência de 22,7% em quatro meses. As
variáveis que apresentaram associação significati-
va (p=0.05) com PBE, na análise univariada, foram:
passado de encefalopatia hepática; classificação de
Child-Pugh; hemorragia gastrointestinal recente;
dosagens séricas de proteínas, albumina, uréia, C3
e C4 e dosagens no LA de C3 e C4. Na análise
multivariada, foram considerados como fatores
preditivos para o episódio de PBE: HGI na semana
anterior, dosagem de albumina sérica e dosagem de
C4 do LA. A mortalidade hospitalar e durante o
seguimento destes pacientes foi significativamente
maior no grupo com PBE. O episódio de PBE acar-
reta um pior prognóstico para os pacientes, visto
que apenas 50% dos pacientes tiveram probabilida-
de cumulativa de sobrevida em nove meses.

Nossos achados são consistentes com a hipótese
de que uma associação de má resposta imune
incluindo atividade opsônica e de má função hepá-
tica é o fator mais importante relacionado à ocor-
rência de PBE, ambas associadas à deterioração da
função hepática. Portanto, a PBE é um marco de
doença hepática avançada e de má sobrevida.

SUMMARY

Spontaneous bacterial peritonitis in hepatic
cirrhosis: prevalence, predictive factors and
prognosis

BACKGROUND. Spontaneous Bacterial Peritonitis
(SBP) is a common and potentially fatal complica-
tion of cirrhosis. Multiple variants of this infection

have been described during the past decade. Few
studies have investigated SBP in Brazil.

MATERIAL AND METHOD. In order to investigate
prospectively prevalence, predictive factors and
prognosis of the episode of SBP, we studied 143 in
and outpatients with cirrhosis admitted to HUCFF
and HUPE between January, 1995 and January,
1996. All patients were submitted to a questionaire,
physical examination, blood analysis and abdo-
minal paracentesis with ascitic fluid analysis.
They were followed for a mean follow-up period of
4 months and survival was determined.

RESULTS. The prevalence of SBP was 20%.
Culture-positive SBP, Culture-negative Neutrocytic
Ascites and Bacterascites were identified in 24%,
66% and 10%, respectively. After uni - and multi-
variate analysis, only anterior gastrointestinal
hemorrhage, serum albumin and ascitic fluid C4
reached statistical significance (p=0.05) as pre-
dictive factors for the development of the SBP. The
in-hospital and follow-up mortality rates were
33.3% and 53.8% for the SBP patients and 8.5%
and 31.9% for the non-SBP patients, respectively
(p=0.01 and p=0.04). The cumulative probability of
survival in the SBP group was significantly lower
than the probability of the non-SBP group (p=0.05).

CONCLUSIONS. We conclude that SBP is a frequent
complication, depends of the severity of liver fai-
lure and is a marker for poor prognosis in patients
with liver cirrhosis. [Rev Ass Med Brasil 1999;
45(2): 128-36.]

KEY WORD: Ascites. Cirrhousis. Spontaneous bacterial
peritonitis.
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