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Peritonite bacteriana espontinea: novas perspectivas

Spontanenons bacterial peritonitis: new perspectives

Renata Rostirola Guedes!, Carlos Oscar Kieling?, Ursula da Silveira Matte?, Sandra Maria Gongalves Vieira*

RESUMO

A peritonite bacteriana espontanea (PBE) é uma das infec¢bes mais frequentes no paciente cirrdtico, estando associada 2 alta
morbi-mortalidade. Descrita desde a metade dos anos de 1960, diretrizes recentemente publicadas apontam para o surgimento de
novos conceitos relacionados a patogénese, ao diagnéstico e ao tratamento da PBE, motivo desta revisio. Dentre os principais
aspectos discutidos destacam-se o conceito de translocagio bacteriana patoldgica e a identificagdo de polimorfismos genéticos
associados ao desenvolvimento da PBE, este tltimo sugerindo a existéncia de um fator de risco adicional para a infecgio. Os crité-
rios diagnosticos e terapéuticos sio revisados, sendo enfatizada a crescente ocorréncia de resisténcia bacteriana naqueles pacientes
que desenvolvem PBE nosocomial, situagdo na qual é sugerida uma abordagem terapéutica especifica. Discute-se finalmente, as
atuais indicagdes de profilaxia primaria e secundaria. Quando pertinente, serdo também apresentados os aspectos relacionados a
PBE que acomete o paciente pediatrico.
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ABSTRACT

Spontaneons bacterial peritonitis (SBP) is one of the most common infections in cirrbotic patients and is associated with high morbidity and mortality. Described
since the mid-1960s, recently published guidelines point to the emergence of new concepts related to the pathogenesis, diagnosis and treatment of SBP, subject of
this review. The main aspects discussed include the concept of pathological bacterial translocation and identification of genetic polymorphisms associated with the
development of SBP, the latter suggesting the existence of an additional risk factor for infection. The diagnostic and therapeutic criteria are reviewed, with an em-
phasis on the increasing occurrence of bacterial resistance in patients who develop nosocomial SBP, in which case a specific therapentic approach is suggested. Finally
we discuss the current indications for primary and secondary prophylaxis. Where relevant, SBP-related aspects affecting the pediatric patient will also be presented.

KEYWORDS: Cirrhosis, Ascites, Peritonitis, Infection.

INTRODUGCAO

As infecgdes mais comuns que acometem o pacien-
te cirrético sdo aquelas consideradas como caracteris-
ticas da propria doenca, sem uma fonte conhecida de
bactérias que )ustlﬁquem 0 seu surgimento e, por isso,
chamadas de “espontaneas”(1). Sio exemplos de infec.
¢Oes espontaneas em cirroticos: a peritonite bacteriana

espontanea (PBE), o empiema pleural e a bacteremia
espontanea (1). A mortalidade geral de cirroticos adul-
tos mfectados aproxima-se de 40% no periodo de um
ano apods o episodio infeccioso, o que equivale a um
incremento de quatro vezes na mortalidade destes pa-
cientes (2).
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Esta revisio tem o objetivo de realizar uma breve
discussdo sob os aspectos mais recentes que envolvem a
patogénese, o diagnostico e o tratamento da PBE.

REVISAO DA LITERATURA

A infeccio da ascite se constitui em uma das mais
frequentes infec¢des que acomete o paciente cirrdtico,
estando associada a alta morbimortalidade (3). Pode
ocorrer secundariamente a uma fonte intra-abdominal
de infec¢do, havendo nesta situagdo uma contagem de
leucocitos polimorfonucleares (PMN) >250 células/
ml e cultura da ascite positiva, habitualmente polimi-
crobiana: peritonite bacterlana secundaria (PBS) ou
mais comumente na auséncia de infec¢do i intra- abdomi-
nal: bacteriascite (BA) e PBE. A primeira é definida pela
positividade da cultura da ascite na presenga de PMN
< 250 células/ml. enquanto para o diagnostico de PBE
ha a necessidade de uma contagem PMN > 250 células/
ml, independente do resultado da cultura (3).

Prevaléncia

A PBE desenvolve-se em 1,5-5% dos pacientes cirro-
ticos adultos ambulatoriais e em aproximadamente 20%
dos hospitalizados, sendo particularmente frequente na
cirrose descompensada (4). A prevaléncia no grupo pe-
diatrico parece ser semelhante (5, 6).

Fisiopatologia: onde se encontram as novas
perspectivas

Diversos e interessantes mecanismos parecem estar re-
lacionados a fisiopatogenia da PBE e atualmente constitui
a base tanto para a adogdo de medidas terapéuticas quanto
para a identificacdo dos grupos de risco (Tabela 1).

O supercrescimento bacteriano intestinal (SBI), as
alteragSes de motilidade do tubo d1gest1vo os defeitos
estruturais da mucosa intestinal, ja bem descritos no

cirrotico, facilitam o desenvolvimento de translocagio
bacteriana (TB). Esta quando associada a uma diminui-
¢do dos fatores de defesa locais e sistémicos proprios
da cirrose descompensada torna-se patologica (translo-
cagdo bacteriana patologica: TBP) favorecendo o desen-
volvimento da PBE (7). A despeito de muito frequente,
este ndo € um fendmeno comum a todos os cirréticos
descompensados parecendo haver uma susceptibilidade
genética relacionada ao seu surgimento (Figura 1).

Translocagao bacteriana fisiolégica x patolégica

A TB, definida como a migragdo de bactérias do
limen intestinal para os linfonodos mesentéricos ou
outros sitios extraintestinais, representa a ruptura do
equilibrio da flora intestinal normal do hospedeiro,
causando uma resposta inflamatéria sustentada poden-
do, finalmente, acarretar infec¢do (7). As prinicipais
bactérias envolvidas na TB sio: Escherichia coli, Kiebsiella
spp, enterococos € outras espécies de estreptococos.(8)

Hipertensao Porta

Supercrescimento Bacteriano do Intestino Delgado
Aumento da permeabilidade intestinal
Translocagao bacteriana

-

Bacteremia prolongada

i

Colonizagao da ascite

i

Imunidade do Paciente / Atividade bacteirana da ascite

| l l
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FIGURA 1 - Patogénese da Infecgdo da Ascite (ACNNN: ascite cultura
negativa, ndo neutrocitica; PBE:peritonite bacteriana espontanea; BA:
bacteriascite).

TABELA 1 — Principais Fatores e Mecanismos Associados ao Desenvolvimento da Infec¢do da Ascite em Cirroticos

Fatores Mecanismos

Supercrescimento Bacteriano do Intestino Delgado

Diminuigéo do tempo de transito intestinal

Secregao anormal de bile

Hipocloridria

Baixa secrecéo de IgA

Desnutricéo
Aumento da Permeabilidade Intestinal

Dilatag&o vascular da mucosa intestinal

Edema da I&amina propria
Proliferagao fiboromuscular
Comprometimento da integridade da mucosa intestinal

Translocagéo Bacteriana

Penetragao de bactérias ou seus componentes na mucosa intestinal, no

sistema linfatico mesentérico, na circulagéo sistémica.

Imunossupresséao do paciente cirrético

Diminuigao da atividade fagocitica de granulécitos e mondcitos

Baixa imunidade humoral
Baixa atividade de opsonisagéo da ascite

Fonte: Lata J et al, 2009
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Translocacao bacteriana
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FIGURA 2 - Papel da translocacéo bacteriana patolégica no desenvolvimento de complicagdes da cirrose (Bellot, 2008, adaptado).

Em condigdes normais, a TB para os linfonodos
mesentéricos é um evento fisiolégico com importante
fungio imunologica.

A TBP esta associada a respostas inflamatérias locais
e sistémicas e a disseminacio de bactérias e/ou dos seus
produtos além dos linfonodos mesentéricos (7, 9). Es-
ses produtos, como o DNA bacteriano e endotoxinas,
promovem uma ativagdo sustentada do sistema imune
com liberagdo de citocinas proinflamatdrias e efetores
como o 0X1do nitrico, que agravam as alteracdes hemo-
dinamicas ja presentes nos cirroticos imunologicamen-
te comprometldos (9) (Figura 2).

A TBP é a principal causa de PBE (7) e esta diretamen-
te assoc1ada ao supercrescimento bacteriano do intestino
delgado e as alteragdes da motilidade e permeabilidade
intestinais.

Define-se supercrescimento bacteriano do intestino
delgado a presenca de mais de 10° unidades formadoras
de colonias por mL de aspirado jejunal e/ou amostras
colonicas. Este esta frequentemente presente em esta-
gios avancados da cirrose, (10, 11) situagio na qual se
observam deficiéncias nas defensinas das células de Pa-
neth, mudancas na fun¢io mitocondrial dos enterdcitos
e aumento do estresse oxidativo da mucosa intestinal
(12, 13). Além de motilidade intestinal reduzida (14,
15), ha diminuigdo de secre¢des pancreatobiliares e en-
teropatia relacionada a hipertensio portal.

Genoétipo e desenvolvimento de PBE
Para muitas doenga inflamatdrias do aparelho di-
gestivo, incluindo as doengas hepaticas, admite-se

haver uma importante interagio entre predisposigio
genética, desequilibrio da imunorregulacio e desen-
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volvimento de doenca (16). Isto é bem evidente nos
pacientes acometidos por Doenga de Crohn cuja inte-
ragdo entre células epiteliais intestinais e células imu-
nologicamente competentes é critica para a manuten-
¢do e perpetuagio do processo inflamatérios cronico,
caracteristico da doenca.

As células da mucosa intestinal expressam receptores
capazes de reconhecer produtos e subprodutos bacteria-
nos, desencadeando varios mecanismos de resposta imu-
nolégica. Um dos aspectos mais estudados é a expressdo
do gene NOD2. Polimorfismos neste gene podem resul-
tar tanto em respostas deficientes de células NF-kB quan-
to na secre¢do de peptideos. Os polimorfismos R702W,
G908R e 1007fs parecem estar associados as formas graves
de Doenga de Crohn (18); ao desenvolvimento de doenga
do enxerto versus hospedeiro em transplante alogénico de
células tronco e o maior risco de morte por sepse (17).

Em estudo recente, Bruns et al. (19) verificaram que
variantes do gene NOD2 podem contribuir para o de-
senvolvimento de TB, colaborando, desta forma, para a
ocorréncia de PBE. Nesta casuistica, as mutagdes 1007{s
e GI908R associaram-se com PBE cultura-positiva, a
R702W com bacteriascite e ambas a maior mortalidade
no grupo acometido (19).

Quadro clinico

Os sinais e sintomas classicos de PBE como febre,
dor abdominal, presenca de ileo paralitico sdo raramen-
te observados e em um nimero nio desprezivel de pa-
cientes a infec¢io é assintomatica. (4, 5, 20, 21) Deste
modo, paracentese diagnéstica deve ser realizada em
todos os pacientes hospitalizados com ascite indepen-
dente do seu estado clinic o.
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TABELA 2 — Métodos laboratoriais de diagndstico de Peritonite Bacteriana Espontanea: comentarios e posicionamento das Diretrizes sobre

PBE de 2012 (3)

Métodos Comentarios

Diretrizes PBE, 2012

Altamente sensivel
Altamente especifico

Contagem de PMN > 250 células/pL
Contagem de PMN > 500 células/pL
Cultura (material cultivado a beira do leito,
inoculado em meio liquido, minimo de 10 mL)
do germe cultivado.

Recomendado
Recomendado

Baixa detecgéo (aproximadamente 40%).
Se positiva permite identificacdo da sensibilidade antimicrobiana

Recomendado

Critério diagndstico de bacteriascite

Coloragéo de Gram
Proteina total

Baixa detecgéo
<1,5g/dL

Indicativa de probabilidade de recidiva

Bioquimica: pH,glicose,LDH Resultados néo uniformes
Fita-teste

DNA bacteriano

Baixa sensibilidade em pacientes com quantidade baixa de PMN
Nao distingue infecgao de colonizagéo da ascite. Parece ser

Nao recomendado

Recomendado

N&o recomendado
N&o recomendado
Nao recomendado

uma evidéncia de translocagdo bacteriana

Diagnéstico de infecgao da ascite

O diagnostico de PBE é laboratorial. Envolve carac-
teristicas citologicas, bioquimicas e microbiologicas do
liquido de ascite (Tabela 2).

Contagem total e diferencial de células

A contagem total e diferencial de leucocitos na ascite é
um método bastante utilizado no diagndstico de infecgio,
havendo uma boa correlacio entre os niveis de PMN e o
diagnostico de PBE: valores > 250 células/pL. tém uma
boa sensibilidade diagnostica, enquanto que os valores >
500 polimorfonucleares/ pL sio mais especificos (20).

A contagem de PMN no liquido de ascite pode ser
realizada através da contagem manual, método tradi-
cional realizado com o microscopio, ou da contagem
automatizada. Diretrizes atuais nio recomendam qual
deve ser usado especificamente (21), porém, o segundo
permite resultados mais rapidos e com baixo custo. Seu
uso foi recentemente validado em pacientes cirréticos
com ascite, com sensibilidade suficiente para detecgao
de PBE (22 23). E importante ressaltar que sio neces-
sarios equipamentos de boa qualidade que permitam
resultados precisos e acurados, de preferéncia utilizados
por técnicos em laboratorios de centros especializados.

Ressalta-se que em pacientes com ascite hemorra-
gica (> 10.000 hemacias/mm?® ascite), a contagem de
PMN deve ser corrigida da seguinte maneira: subtrai-se
1 PMN para cada 250 hemacias (3).

Algumas caracteristicas bioquimicas do liquido de as-
cite foram utilizadas no diagnéstico de PBE, tais como
valores de pH, atividade de desidrogenase lactica (LDH)
e concentragdes de glicose, proteinas totais e lactato.
Diante da ndo uniformidade dos resultados, esta avalia-
gao foi retlrada da pratica clinica (4, 20, 21) Na nossa
propria experiéncia, a analise do pH, da concentragdo de
glicose e da atividade de LDH no liquido de ascite de
pacientes com suspeita de PBE nio diferenciou pacientes
com PBE, BA ou ascite nio infectada (ndo neutrociti-
ca, cultura negativa) (5). A concentragio sérica de pro-
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teinas totais pode ser de valor na determinagdo do risco
de ocorréncia e de recidiva dos episddios de PBE. (20)
Niveis de protemas totais no liquido de ascite maiores do
que 1,5g/dl estdo relacionados com incidéncias de PBE
menores do que 1%. Para ascites com concentragdes de
proteinas totais abaixo de 1 g/dl, a incidéncia de PBE
podera atingir valores tdo altos quanto 41% (3).

Cultura da ascite

O diagnostico microbiologico baseia-se na cultura bac-
teriana convencional. A técnica de cultura preconizada
para detecgdo de bactérias na ascite é o cultivo em meio
liquido, a beira do leito do paciente, em quantidade ndo
inferior a 10 mL (2 1). Enfatlza-se que a positividade da cul-
tura da ascite ndo € necessaria ao diagnostico de PBE (3).

Fitas Reagentes

Considerando que o elemento chave para o diag-
nostico de PBE é a presenca de leucdcitos, Castellote
et al. (24) realizaram um estudo comparativo entre os
critérios atualmente recomendados para o diagnostico
de PBE e o uso da fita-teste para detecgdo da esterase
leucocitaria, habitualmente utilizada no diagnostico de
infeccio urinaria. Esses autores observaram uma sensi-
bilidade de 96%, uma especificidade de 89% e valores
preditivos positivos e negativos iguais a 74% e 99%, res-
pectivamente. (24) A utilizagio desse método parec1a
promissora principalmente por ser de simples execugio
e de grande disponibilidade (21).

Mais recentemente, um grande estudo multicéntrico
europeu, envolvendo 1041 pacientes provenientes de 70
centros e submetidos a 2123 paracenteses, demonstrou
uma baixa acuracia diagnostica do teste, especialmente
em pacientes com contagem de PMN inferior a 1000 cé-
lulas/ pL (25). A Gltima posi¢do da EASLD e reafirma-
da pelas novas diretrizes ¢ de ndo recomendar o uso das
fitas reagentes para o diagnostico rapido de PBE (3, 20).

Deteccao de DNA bacteriano

As técnicas de biologia molecular tém sido cada vez
mais utilizadas no diagnostico de doengas infecciosas e
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Cirrético descompensado com ascite,
independente do quadro clinico

!

Paracentese Diagndstica (contagem total e diferencial de células + cultura) |

i

Contagem de PMN > 250 células/uL, a despeito da
disponibilidade do resultado da cultura

1]

[ Tratamento empirico |

Infecgao adquirida na comunidade:
Presenca de complicagdes *: Cefotaxime (adultos:
4-6g/dia, IV**, 5 dias; criangas: 50-100mg/Kg/dia, 10-14
dias) + Albumina Humana (1,5g/Kg/dia no dia 1 e 1,0g/
Kg/dia no dia 3)

Auséncia de Complicagdes: Quinolona VO***, dose
habitual (ndo estabelecida em criangas)

]

Infecgdo nossocomial:
Carbapenémicos até resultado
da cultura + Albumina Humana

(1,5g/Kg/dia no dia 1 e 1,0g/Kg/dia
no dia 3)

FIGURA 3 - Peritonite Bacteriana Espontanea — Conduta *choque séptico, hemorragia digestiva, ileo paralitico, encefalopatia hepatica grave e/ou

creatinina sérica > 3 mg/dL; **IV= intravenoso; VO= via oral

tém recebido particular atengdo por sua capacidade de
detecgio e identiﬁcagio de microrganismos ndo culti-
vaveis, de microrganismos com crescimento extrema-
mente lento e de microrganismos que exigem meios de
cultura especializados (26).

O DNA bacteriano foi detectado em ascites conside-
radas nio infectadas (ascite cultura negativa, ndo neutro-
citica) (27, 28), tendo sido recentemente demonstrado
que estes resultados, a despeito de nio diferenciarem
colonizagio de infec¢do da ascite (27), estiveram forte-
mente associados a ativagdo de macrofagos peritoniais e
produgio local de citocinas inflamatorias (29). No mode-
lo experimental de cirrose, fragmentos deste DNA estdo
presentes a0 mesmo tempo na ascite, em diversos fluidos
corporais e em linfonodos mesentéricos (30), evidencian-
do episodios de translocagio bacteriana patolégica. Ou-
tro dado que nos parece interessante ¢ a demonstragio
de que a migragio de PMN na ascite é mais pronunciada
quando da presenga de bactérias gram-negativas (31, 32).

Tratamento (Figura 3).

A sobrevida de um paciente com infecgio da ascite
depende de um alto grau de suspeicio e da institui¢io
pronta de tratamento, mesmo que empirico. Na popu-
lagio adulta, esta estratégia tem-se mostrado eficaz na
redugio da mortalidade relacionada a esta entidade (20).
Nio conhecemos estudos semelhantes em criangas.

Claramente ha diferencas entre a PBE adquirida na
comunidade e aquela nosocomial (3). Quando adqui-
rida fora do ambiente hospitalar, o objetivo do trata-
mento empirico € cobrir os principais microrganismos
implicados na patogénese da PBE, ou seja, gram-nega-
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tivos entéricos e Streptococus pneumoniae. Inicialmente, o
recomendado era a associagio de ampicilina com um
aminoglicosideo (33). Posteriormente, Felisart et al.
demonstraram que cefotaxime era 31gn1ﬁcat1vamente
mais efetiva do que a combinagio de ampicilina + to-
bramicina, sem causar nefrotoxicidade (34). Esse estu-
do estabeleceu o uso de cefotaxime como o tratamento
empirico de escolha para ascite infectada (34). Esta cefa-
losporina, de terceira geragdo, tem excelente atividade
contra enterobactérias (35, 36). A dose em adultos va-
ria de 4 a 6 g/dia, sendo recomendado em pediatria, 50
a 100 mg/Kg/ dla devendo esta ser ajustada de acordo
com a depuragio da creatinina enddgena, em pacientes
com disfungdo renal (36). Em pacientes adultos com
PBE sem complicagdes (ndo associada a choque sépti-
co, ileo paralitico, sangramento dlgestlvo encefalopatia
hepatlca grave e/ou creatinina sérica > 3,0 mg/dL), o

tratamento oral com quinolonas parece ser suficiente
mas devera ser reservado para locais onde a resisténcia
de cepas de E. /i a esta classe de antibioticos é baixa (3).

Um estudo randomizado comparou cefotaxime e a
combinagdo amoxacilina /clavulanato em 48 pacientes
com cirrose e PBE: a resolucio da infec¢io, a duracio
da hospitalizagio e as taxas de mortalidade foram seme-
lhantes em ambos os grupos (37). Porém, o aumento
da resisténcia dos inibidores das betalactamases limita o
uso de amoxicilina/ clavulanato (3).

Quanto a duragio do tratamento, o consenso atual
sugere que infecgdes da ascite sejam tratadas por no mi-
nimo 5 dias (4). Em pediatria, a literatura recomenda
regimes mais longos, de 10 a 14 dias (38, 39).

O tratamento de PBE de origem nosocomial deve ter
enfoque especial devido a crescente resisténcia a cefalos-
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porinas de 3% geragdo e quinolonas, que podem chegar a
taxas de 23-44% e 38-50%, respectivamente (3). Além dis-
so, sio cada vez maiores as incidéncias de bactérias pro-
dutoras de betalactamases de espectro estendido (ESLB)
e de bactérias gram-positivas multirresistentes, como En-
terococcus faecinm € Staphylococcus aurens meticilina-resistentes
(MRSA). Conforme dados de algumas séries, a maioria
dos pac1er1tes com PBE causada por estes micro-orga-
nismos nio responde 2o tratamento com antibiéticos
empiricos de prlmelra linha e evolui para o 6bito nos
primeiros 5 dias ap6s o diagnostico (40). Desta maneira,
pacientes cirroticos com PBE de possivel origem nosoco-
mial (hospltahzagao nos ultlrnos 3 meses e/ou tratamen-
to terapéutico ou profilatico prévio para PBE) devem ser
inicialmente tratados com carbapenémicos, sendo este
regime desescalonado o mais breve possivel (3).

Aproximadamente um tergo dos pacientes com PBE
desenvolve hipovolemia e insuficiéncia renal, o que pa-
rece se configurar em um fator preditor de mortalidade
(41, 42). Sort P et al., em um estudo prospectivo, ran-
domizado, demonstraram que a infusio de albumina
humana melhorou significativamente o progndstico
desses pacientes (43). A mortalidade hospitalar foi de
29% no grupo tratado exclusivamente com cefotaxime
comparada com 10% no grupo que recebeu cefotaxi-
me + 1,5 g/Kg de albumina nas primeiras 6 horas de
tratamento seguido de 1 g/Kg no terceiro dia. (43) Os
autores recomendam o uso de albumina no tratamento
da PBE, tendo esta orientagio sido reforcada no tltimo
consenso da EASLD (43, 44). Os efeitos da albumina
nesta situagdo parecem estar relacionados a redugio dos
niveis de citocinas inflamatérias no plasma e na ascite
de pacientes com PBE (45). Um Obice a esta aborda-
gem, especialmente em paises em desenvolvimento, € o
alto custo da albumina. Estudo recente, no nosso meio,
demonstrou que regimes com dose menores (1g/kg no
primeiro dia e 0,5g/kg no terceiro) foram tio efetivos
quanto o regime tradicional no que se refere a preven-
¢io de disfungio renal e sindrome hepatorrenal (46).

A paracentese deve ser repetida, dentro de 48 horas
apo6s iniciado o tratamento antimicrobiano da PBE, visan-
do identificar precocemente situagdes de falha terapéutica.
Recomenda-se reavaliar o tratamento na auséncia de que-
da minima de 25% na contagem de PMN da ascite. (20)

Prevencao da PBE

Os antibioticos orais tém sido recomendados para
pacientes adultos com alto risco de desenvolverem PBE
(aqueles em recuperagio de um episodio de PBE, com
sangramento digestivo e/ou aqueles com < 1,5 g/L de
proteinas totais na ascite) (20). Espec1ﬁcamente em pa-
cientes adultos com hemorragla digestiva, o uso de anti-
bidticos profilaticos esta relacionado com a diminuigdo
significativa de novas infecgdes, a redugio da mortalida-
de e a duragio do tempo de hospitalizagio (47).
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O uso de norfloxacin como profilaxia secundaria
esta bem estabelecida na literatura (48). A utilizagdo
de ciprofloxacin (750mg; uma vez por semana) é reco-
mendada por alguns (49), porém, uma critica feita a esta
conduta ¢ a frequente indugdo de resisténcia antimicro-
biana. No grupo de pacientes com hemorragia digestiva
esta indicado o uso de ceftriaxone intravenoso. (50)

Ainda é controversa a indicagio de profilaxia primaria
para PBE em pacientes apenas com o critério de proteinas
na ascite < 1,5mg/ dl Em estudo publicado por Terg et
al., a profilaxia primaria ndo atingiu significincia estatis-
tica em prevenir PBE. (51) Ja Fernandez et al (49) sele-
clonaram pacientes com proteinas nas ascite < 1,5mg/dl
e mais um dos seguintes critérios: insuficiéncia hepatica
grave definida como escore de Child-Pugh = 9 e bilirru-
bina sérica = 3mg/dl; ou disfungio renal definida como
creatinina sérica =1,2mg/dl, uréia > 25 mg/dL ou sédio
sérico <130mEq/1 (49). Nestes pacientes considerados de
alto risco, norfloxacin reduziu a probabilidade de PBE em
1 ano de 61% para 7% (p< 0,001) e aumentou a taxa de
sobrevida em 1 ano de 48% para 60% (p <0,05).

A despeito de nio haver estudos relacionados a pro-
filaxia da PBE em pediatria, é pratica nossa, utilizar
sulfametoxazol + trimetropim na dose de 5mg/kg de
trimetropim 3 vezes por semana para pacientes com
episodio prévio de PBE e que apresentem proteinas to-
tais na ascite < 1,5 g/dL (dados ndo publicados).

Prognéstico da PBE

A PBE é uma situagio clinica de importante gravi-
dade com uma mortalidade geral de aproximadamente
40% (4, 52). A sobrevida em 1 ano é de 40% e em 2 anos
de somente 20%, sendo esta ainda menor em adultos
com escore Child-Pugh > 10. A taxa de recorréncia em
1 ano é de aproximadamente 50% (4).

Na casuistica brasileira de Franga et al., (53) a pro-
babilidade cumulativa de sobrevida de pacientes com
PBE tratados com ceftriaxone foi de aproximadamente
70% em 1 més e 30% em 1 ano. Estiveram relacionados
a sobrevida a resolugio do episédio de PBE e os valores
de INR inferiores a 2 (53).

Estamos conduzindo um estudo prospectivo com o ob-
jetivo de avaliar a sobrev1da do figado nativo em pacien-
tes pediatricos um ano ap6s o primeiro episodio de PBE.
Foram estudados 24 episodios de PBE. Aproximadamente

93% dos pacientes perderam o seu figado nativo, durante o
periodo de observagio do estudo (Flgura 4), sugermdo que
também no grupo pediatrico esta é uma situagdo associada a
um prognostico bastante reservado (dados ndo publicados).

Curiosamente, na populagio adulta, a existéncia de
episodios prévios de PBE nio parece influenciar a so-
brevida de pacientes no periodo pos transplante.

No que se refere a infecgio da ascite de uma maneira
geral, os piores progndsticos parecem estar associados a
aquisi¢do de peritonite bacteriana secundaria (54).
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FIGURA 4 - Sobrevida cumulativa do figado nativo apds primeiro Peri-
tonite Bacteriana Espontanea em criancas e adolescentes - setor de
Gastroenterologia Pediatrica do Hospital de Clinicas de Porto Alegre.
Relagdo estimada de 3:1 até 4:1. (1, 4, 5) O quadro clinico tipico é de
dor abdominal, massa em quadrante superior direito e ictericia (3). Di-
agnostico pode ser feito utilizando ecografia abdominal, tomografia de
abdome e colangioressonancia magnética. O diagnéstico de cisto de
colédoco costuma ser realizado nos primeiros anos de vida, sendo que
60% sao reconhecidos na primeira década (7) e menos de 20% apods
os vinte anos de idade. A apresentagédo na idade adulta é rara, sendo
o achado relacionado a complicagdes do cisto. Tratamento consiste em
ressecgao cirurgica do cisto, em virtude da alta taxa de transformacéo
maligna (3-26%) dos cistos em colangiocarcinoma (8, 9).

COMENTARIOS FINAIS

A PBE é uma complicagdo grave da ascite, associada
a elevada mortalidade inclusive na crianga. Varios me-
canismos patogeénicos relacionados ao seu desenvolvi-
mento tém emergido sendo a migragio de bactérias da
parede intestinal para os linfonodos mesentéricos e a
circulagio sistémica (translocagdo bacteriana patologi-
ca), o mais relevante. A disseminagdo sistémica destas
bactérias parece estar diretamente relacionada a uma in-
capacidade de resposta imunolégica local, a qual podera
ser geneticamente determinada. A presenca de varian-
tes do gene NOD2 em pacientes com cultura positi-
va da ascite, seja por PBE ou por BA, mas associado a
maior mortalidade pode ser uma das respostas a alguns

TABELA 3 — Peritonite Bacteriana Espontanea — Novas Perspectivas

dos questionamentos referentes ao tema: nos pacientes
cirroticos com PBE, ha algum outro determinante de
sobrevida que ndo a institui¢io precoce e adequada do
tratamento? Ha um grupo de risco para o qual a profi-
laxia antibiotica deva ser mandatoria?

Houve muitos avangos (Tabela 3) desde a primeira
descri¢do do assunto por Cohn (55), mas este ainda é
um tema intrigante para aqueles que fazem ciéncia e
extremamente relevante para os que aplicam a ciéncia e
se deparam com esta complicagdo a beira do leito.
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