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RESUMO 

 

Introdução: As infecções bacterianas constituem um importante evento clínico em 

pacientes com cirrose. Um aumento na frequência de infecções por patógenos 

multirresistentes tem sido visto em vários países, associado a maior ocorrência de 

falha da terapia inicial e a mais elevada mortalidade. Objetivo: Avaliar o perfil de 

resistência das bactérias isoladas em materiais biológicos obtidos de pacientes com 

e sem diagnóstico de cirrose. Métodos: Trata-se de um estudo retrospectivo 

observacional. Foi avaliada a suscetibilidade aos antimicrobianos de isolados 

bacterianos provenientes de pacientes com e sem cirrose internados nos setores de 

emergência, enfermaria e unidade de terapia intensiva (UTI) de janeiro de 2009 a 

dezembro de 2011 de um centro de referência. Foram avaliados 5839 isolados 

bacterianos no sangue, secreções respiratórias, urina, ascite e coleções abdominais 

de 2652 pacientes. Staphylococcus sp coagulase negativo foi excluído da avaliação 

de multirresistência, sendo analisados, para esse fim, 4505 isolados de 2180 

pacientes. Resultados: Apresentaram diagnóstico de cirrose 251 pacientes, com 

idade média de 57,6±11 anos, sendo a maioria homens (61,8%). O vírus da hepatite 

C foi a etiologia mais frequente (47,8%). Dos 576 isolados bacterianos provenientes 

desses pacientes, a metade foi gram-negativa, sendo E. coli e Staphylococcus sp 

coagulase negativo os mais comuns. Dos 464 isolados bacterianos provenientes dos 

pacientes com cirrose avaliados quanto à multirresistência, 37,5% foram 

multirresistentes, enquanto 44,1% dos 4041 isolados nos pacientes sem cirrose 

foram multirresistentes (p=0,007). E. coli foi a bactéria multirresistente mais comum 

entre os pacientes com e sem cirrose, seguida por S. aureus, K. pneumoniae e 

Acinetobacter sp nos primeiros. Foram produtores de ESBL 20,4% dos isolados de 

E. coli e Klebsiella sp nos pacientes com cirrose e 19,4% dos isolados na população 

total. Foram resistentes à meticilina 44,3% dos isolados de S. aureus nos pacientes 

com cirrose e 43% dos isolados na população total. Foram multirresistentes 28,3%, 

50% e 40% dos isolados em pacientes com cirrose na emergência, enfermaria e 

UTI, respectivamente, enquanto 34,5%, 48,1% e 51,8% dos isolados na população 

total foram multirresistentes nos mesmos setores. Foram resistentes às 

cefalosporinas de terceira geração 36,2% dos isolados em pacientes com cirrose e 

33,8% dos isolados na população total. Nos pacientes com cirrose, foram resistentes 



 

a esses antibióticos 35,5% dos isolados em hemocultura, 25% dos isolados em 

secreções respiratórias, 39,9% dos isolados na urina, 37,3% dos isolados na ascite 

e 28,6% dos isolados em outros líquidos ou coleções abdominais. Foram resistentes 

às cefalosporinas de terceira geração 24,9%, 50% e 42,7% dos isolados em 

pacientes com cirrose na emergência, enfermaria e UTI, respectivamente, enquanto 

21,9%, 43,2% e 43,2% dos isolados na população total foram resistentes a esses 

antibióticos nos mesmos setores. Conclusão: Diante da elevada frequência de 

bactérias multirresistentes e resistentes às cefalosporinas de terceira geração nas 

amostras clínicas dos pacientes com cirrose, antibióticos de amplo espectro, 

adaptados aos padrões de resistência bacteriana observados, devem ser 

considerados para o tratamento empírico das infecções em pacientes hospitalizados. 

  

Palavras-chave: Cirrose hepática. Infecções bacterianas. Resistência a múltiplos 

medicamentos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

ABSTRACT 

 

Introduction: Bacterial infections are a major clinical event in patients with cirrhosis. 

An increase in the frequency of infections caused by multidrug-resistant pathogens 

has been seen in many countries, associated with a higher incidence of initial therapy 

failure and higher mortality. Objective: To assess the resistance profile of bacterial 

isolates in samples from patients with and without a diagnosis of cirrhosis. Methods: 

This was a retrospective observational study. The antimicrobial susceptibility of 

bacterial isolates from patients with and without cirrhosis admitted in the emergency 

department, hospital ward and intensive care unit from January 2009 to December 

2011 was evaluated. Five thousand eight hundred thirty-nine bacterial isolates in 

blood, respiratory secretions, urine, ascites and abdominal collections from 2652 

patients were evaluated. Coagulase negative Staphylococcus sp was excluded from 

the assessment of multidrug resistance and 4505 isolates from 2180 patients were 

analysed for this purpose. Results: Two hundred fifty-one patients had a diagnosis 

of cirrhosis (mean age 57.6 ± 11 years, 61.8% were male). The hepatitis C virus was 

the most common etiology (47.8%). Of 576 bacterial isolates from these patients, half 

were gram-negative (E. coli and Staphylococcus sp coagulase negative were the 

most common). Of 464 bacterial isolates from patients with cirrhosis evaluated for 

multidrug resistance, 37.5% were multidrug-resistant, while 44.1% of 4041 isolates 

from patients without cirrhosis were multidrug-resistant (p=0.007). E. coli was the 

most common multidrug-resistant bacteria between patients with and without 

cirrhosis, followed by S. aureus, K. pneumoniae and Acinetobacter sp in the first 

group. Of E. coli and Klebsiella sp isolates, 20.4% in patients with cirrhosis and 

19.4% in the general population were ESBL producers. Of S. aureus isolates, 44.3% 

in patients with cirrhosis and 43% in the general population were resistant to 

methicillin. In patients with cirrhosis, of the isolates in the emergency department, 

hospital ward and ICU, 28.3%, 50% and 40% were multiresistant bacteria, 

respectively, while in the general population 34.5%, 48.1% and 51.8% of the isolates 

were multiresistant in the same departments. In patients with cirrhosis 36.2% of the 

isolates were resistant to third-generation cephalosporins and 33.8% of the isolates 

were resistant in the general population. In patients with cirrhosis, 35.5% of the 

isolates in blood cultures, 25% of the isolates in respiratory secretions, 39.9% of the 



 

isolates in the urine, 37.3% of the isolates in ascites and 28.6% of the isolates in 

abdominal collections were resistant to third-generation cephalosporins. In patients 

with cirrhosis, 24.9%, 50% and 42.7% of the isolates were resistant to third-

generation cephalosporins in the emergency department, hospital ward and ICU, 

respectively, while 21.9%, 43.2% and 43.2% of isolated in the general population 

were resistant to these antibiotics in the same departments. Conclusion: Given the 

high frequency of multidrug-resistant and third-generation cephalosporins resistant 

bacteria in cirrhotic patients samples, broad-spectrum antibiotics, adapted to the 

observed patterns of bacterial resistance, should be considered for empiric treatment 

of infections in hospitalized patients. 

 

Keywords: Liver cirrhosis. Bacterial infections. Multidrug resistance. 
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1 REVISÃO DA LITERATURA 
 

As infecções bacterianas constituem um importante evento clínico em 

pacientes com cirrose. Estudos têm mostrado que 25 a 35% dos pacientes cirróticos 

apresentam infecção bacteriana na admissão ou durante o período de 

hospitalização1,2, uma incidência que é 4 a 5 vezes maior que a observada na 

população geral e que vem aumentando nos últimos anos3,4. Associam-se a uma 

taxa de mortalidade de 38%, o que representa um aumento de quatro vezes quando 

comparada à dos indivíduos com cirrose e sem infecção. Trinta por cento dos 

pacientes infectados morrem em um mês e outros 30% morrem em um ano5. 

Atualmente são consideradas a principal causa de morte em pacientes com cirrose 

descompensada6. 

As infecções bacterianas mais frequentemente encontradas em pacientes 

com cirrose são a peritonite bacteriana espontânea (PBE) e a infecção do trato 

urinário (ITU), seguidas pela infecção respiratória (IR), infecção de pele e partes 

moles e bacteremia3,7. Bactérias aeróbicas gram-negativas são os patógenos mais 

comumente encontrados na PBE e na ITU, enquanto bactérias gram-positivas 

predominam na IR e na bacteremia associada a procedimentos1,8,9. 

Em nosso meio, foram avaliadas retrospectivamente 541 internações 

hospitalares de 426 pacientes com cirrose. Houve 135 episódios de infecção 

bacteriana, tendo sido encontrada associação entre a presença de infecção e a 

etiologia alcoólica da hepatopatia, a classificação de Child-Pugh e a ocorrência de 

hemorragia digestiva alta. A mortalidade hospitalar foi significativamente maior nos 

pacientes infectados e esteve associada ao grau de disfunção hepatocelular. As 

infecções bacterianas mais frequentes foram: a ITU em 31,1% dos casos, a PBE em 

25,9% e a IR em 25,2%10. 

A história natural da cirrose é caracterizada por uma fase assintomática, 

denominada compensada, e uma fase progressiva marcada pelo desenvolvimento 

de complicações da hipertensão portal e/ou pela disfunção hepática, denominada 

descompensada. Quando se correlacionou o estágio da cirrose com a sobrevida em 

um ano, até então, considerava-se a existência de quatro estágios11: o primeiro 

caracterizado por ausência de varizes e ausência de ascite; o segundo caracterizado 

por presença de varizes e ausência de ascite; o terceiro caracterizado por presença 

de ascite, com ou sem varizes; e o quarto caracterizado por presença de 
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sangramento, com ou sem ascite. Mais recentemente, em função do impacto das 

infecções na mortalidade, tem sido considerado que essas constituem o quinto 

estágio da evolução da cirrose e que caracterizam o paciente criticamente doente5. 

Dois fatores apresentam um importante papel no desenvolvimento de 

infecções bacterianas em cirróticos: a gravidade da doença hepática e a admissão 

por hemorragia gastrointestinal12. No que tange ao sangramento, aproximadamente 

metade dos pacientes internados desenvolverá infecção e, é importante ressaltar, 

nos pacientes com hemorragia por varizes, a presença de infecção está associada à 

falha no controle do sangramento13,14 e a risco elevado de ressangramento 

precoce15,16. 

Uma das principais complicações das infecções em pacientes com cirrose é a 

ocorrência de falência renal. O desenvolvimento de insuficiência renal em um 

paciente com cirrose e infecção bacteriana pode ser considerado o sexto estágio da 

classificação anteriormente descrita5. Estudos recentes mostram que a ausência de 

resolução da infecção está fortemente relacionada à ausência de reversibilidade da 

SHR. Ainda, mostram que a reversibilidade da SHR está fortemente relacionada à 

sobrevida em 3 meses17,18. Em um estudo, quase a totalidade (96%) dos pacientes 

que não apresentaram resolução da infecção não tiveram reversibilidade da SHR, 

comparado com 48% dos pacientes que apresentaram resolução da infecção. A 

probabilidade de sobrevida em 3 meses nos respondedores e nos não 

respondedores à terapia da SHR foi 53% versus 5%, respectivamente17. A resposta 

à terapia com terlipressina e albumina é associada a uma melhor sobrevida em 3 

meses e sua administração considerada eficaz e segura, sendo recomendada 

precocemente no manejo desses pacientes18. 

Mais recentemente tem sido dada grande relevância à insuficiência hepática 

crônica agudizada, denominada em inglês acute on chronic liver failure ), 

uma síndrome distinta da descompensação de uma hepatopatia. No estudo 

CANONIC19 foram estabelecidos os critérios diagnósticos para ACLF e descritos 

prevalência, fatores precipitantes e mecanismos patogênicos, entre outras 

características associadas a essa síndrome. Nesse estudo foi evidenciada uma 

maior prevalência de infecções bacterianas em pacientes com ACLF e a infecção 

bacteriana foi considerada o evento precipitante mais comum (33% dos casos). 

Como o prognóstico dos pacientes com infecção depende de um diagnóstico 

precoce, uma pesquisa ativa de possíveis infecções deve ser feita no momento da 
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admissão e sempre que um paciente hospitalizado apresentar piora clínica. A 

avaliação inicial inclui exame físico detalhado, incluindo sinais vitais e observação 

minuciosa quanto a alterações torácicas, abdominais e da pele. Paracentese 

diagnóstica com cultura do líquido ascítico, exame qualitativo de urina e urocultura, 

radiografia de tórax, hemograma e hemocultura, cultura do escarro e ecografia do 

abdome são recomendados 6,20. 

 

1.1 Síndrome da resposta inflamatória sistêmica, sepse e choque séptico na 

cirrose 

A síndrome da resposta inflamatória sistêmica (SIRS) é definida como a 

presença de dois ou mais dos seguintes critérios: temperatura corporal maior que 

38°C ou menor que 36°C; frequência cardíaca superior a 90 batimentos por minuto; 

frequência respiratória superior a 20 movimentos respiratórios por minuto ou PaCO2 

menor que 32 mmHg; número de leucócitos superior a 12.000/mm3 ou inferior a 

4.000/mm3 ou percentual de bastões superior a 10% no hemograma. Sepse refere-

se à presença de SIRS associada a uma infecção bacteriana suspeita ou 

confirmada. Define-se sepse grave quando há evidência de disfunção orgânica, 

hipoperfusão tecidual ou hipotensão. Choque séptico é a hipotensão induzida pela 

sepse que persiste apesar da reposição volêmica adequada, acompanhada por 

disfunção orgânica ou anormalidade de perfusão21,22. 

Na cirrose, bactérias e produtos bacterianos ativam vários mecanismos que 

levam ao dano tecidual e à falência orgânica, através da produção de óxido nítrico e 

citoquinas, como fator de necrose tumoral alfa (TNF- e interleucinas 1 e 6 (IL-1 e 

IL-6, respectivamente), que iniciam e propagam a resposta inflamatória, assim como 

as alterações circulatórias e as mudanças na cascata da coagulação23. 

Por promover a liberação de citoquinas na circulação, infecções bacterianas 

pioram a vasodilatação sistêmica e esplâncnica já presentes, ocasionando uma 

redução no volume sanguíneo arterial efetivo. Ocorre ativação do sistema nervoso 

simpático e do sistema renina-angiotensina-aldosterona, com consequente 

vasoconstrição e falência renal. A insuficiência renal por sua vez resulta em níveis 

aumentados de citoquinas inflamatórias, como TNF- -6, e hormônios 

vasodilatadores, como o óxido nítrico. Um círculo vicioso de alterações progressivas 

que inclui a cardiomiopatia cirrótica, a encefalopatia hepática, a coagulopatia e 

outras disfunções orgânicas é então estabelecido23. 
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Tem sido sugerido que o diagnóstico de SIRS, sepse e sepse grave pode ser 

difícil em pacientes com cirrose devido a vários fatores: frequência cardíaca basal 

elevada devido à síndrome circulatória hiperdinâmica ou reduzida devido ao uso de 

betabloqueadores para a profilaxia do sangramento digestivo, redução do número de 

leucócitos secundária ao hiperesplenismo, elevação da frequência respiratória 

devido à encefalopatia hepática e prejuízo da elevação da temperatura corporal 

durante episódios de infecção22. De acordo com os critérios convencionais, a SIRS 

tem sido descrita em 57 a 70% dos pacientes com cirrose infectados24,25, mas esses 

dados podem subestimar a taxa de SIRS. Por outro lado, a SIRS pode ser 

diagnosticada em pacientes com cirrose na ausência de infecção bacteriana, uma 

vez que a circulação hiperdinâmica, a encefalopatia hepática, a ascite tensa e o 

hiperesplenismo também podem alterar a frequência cardíaca e respiratória, a 

temperatura e a contagem leucocitária. A SIRS tem sido descrita em 10 a 30% dos 

pacientes com cirrose descompensada sem infecção bacteriana25,26. A evidente 

ausência de sensibilidade e especificidade dos parâmetros convencionais para a 

definição de SIRS torna difícil o diagnóstico de sepse nesses pacientes21,27. 

A proteína C reativa (PCR) é uma proteína de fase aguda produzida pelos 

hepatócitos. É considerada um marcador inflamatório. Sua concentração aumenta 

na SIRS em pacientes com infecções, trauma, queimaduras, infarto do miocárdio, 

neoplasia, entre outras condições. Apresenta forte associação com a mortalidade de 

diferentes populações de pacientes internados em unidade de terapia intensiva 

(UTI)28,29. Seus níveis também podem ser elevados em estados inflamatórios 

crônicos. Em pacientes com cirrose, vários fatores independentes de infecção, como 

o carcinoma hepatocelular, a reação inflamatória do tecido hepático e a translocação 

bacteriana, são potencialmente capazes de induzir a síntese de marcadores 

inflamatórios30,31. Nesse contexto, foi evidenciado que pacientes com cirrose 

apresentam níveis de PCR mais elevados que pacientes sem cirrose32,33 e que 

pacientes com cirrose descompensada e infecção apresentam níveis mais elevados 

que pacientes com cirrose descompensada sem infecção34. Entretanto, a acurácia 

da PCR na identificação de pacientes com cirrose e infecção diminui na doença 

hepática avançada e na presença de ascite35. Ainda, quanto maior o 

comprometimento da função hepática, menor é a resposta da PCR à bacteremia em 

cirróticos36. 
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Níveis persistentemente elevados de PCR em pacientes com cirrose 

descompensada estão associados a aumento da mortalidade a curto prazo. Foi 

demonstrado em um estudo prospectivo que, em pacientes com escore Child-Pugh 

B maior ou igual a 8, níveis persistentemente superiores a 29 mg/dL (dia 1 e dia 15) 

estão associados à mortalidade em 6 meses independentemente da idade, do 

escore MELD (Model for End-Stage Liver Disease) e das comorbidades. Altos níveis 

de PCR estiveram associados a SIRS, infecção e hepatite alcoólica34. 

É possível que um elevado nível de PCR possa ser um marcador de 

inflamação sistêmica que pode ser desencadeada por infecções bacterianas ocultas 

associadas à translocação bacteriana37. 

Diversas proteínas de fase aguda foram estudadas como possíveis 

marcadores de infecção bacteriana em pacientes com cirrose mas, apesar das 

limitações, a PCR apresenta a melhor acurácia35,38. Entretanto, não há consenso 

quanto ao cut-off para a identificação de infecção em pacientes com cirrose35,38-41. 

Pacientes cirróticos apresentam risco aumentado de apresentar infecções 

bacterianas, sepse, falência orgânica induzida pela sepse e morte42, além de 

probabilidade duas vezes maior de ir a óbito por sepse que indivíduos sem cirrose43. 

A mortalidade hospitalar de pacientes cirróticos com choque séptico pode exceder 

70% e também é superior à dos pacientes com choque séptico sem cirrose44-46. Em 

um estudo europeu45, em um período de 12 anos, enquanto a prevalência de 

pacientes com cirrose e choque séptico internados em UTI aumentou, a mortalidade 

desses pacientes nesse setor passou de 73,8% a 65,5%. Em estudo multicêntrico46, 

identificou-se que terapia antimicrobiana empírica inicial inapropriada foi 

administrada em 24,4% dos pacientes com cirrose e choque séptico e que foi 

associada a uma maior mortalidade. Ainda, a utilização de monoterapia comparada 

com a terapia combinada de dois ou mais antibióticos ativos contra o patógeno 

suspeito ou comprovado também foi associada a uma maior mortalidade nesses 

pacientes, sugerindo que a seleção e a implementação de antibioticoterapia 

empírica devem ser reestruturadas. 

 

1.2 Translocação bacteriana na cirrose 

A translocação bacteriana é um importante fator envolvido na patogênese das 

infecções bacterianas na cirrose e é definida como a passagem de bactérias viáveis 

a partir da luz intestinal até os gânglios linfáticos mesentéricos. Para que seja 
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considerada um fenômeno patológico, a migração das bactérias deve estar 

associada a uma resposta inflamatória local ou sistêmica ou deve haver 

disseminação desses germes dos gânglios linfáticos ao sangue ou à linfa. Após, as 

bactérias poderão sofrer disseminação a outros órgãos ou fluidos corporais47. No 

caso de atingirem o líquido ascítico, a ocorrência de PBE dependerá da capacidade 

antimicrobiana nesse fluido. 

 A translocação bacteriana ou de produtos bacterianos é um fato relativamente 

frequente em pacientes cirróticos com ascite e ocorre em 40% dos pacientes 

internados com ascite não neutrocítica, cultura-negativa48. 

O supercrescimento bacteriano, o aumento da permeabilidade intestinal e as 

alterações imunológicas constituem os três pilares envolvidos na patogênese da 

translocação bacteriana. 

 A cirrose está associada a alterações na composição microbiológica fecal. Há 

aumento da prevalência de bactérias potencialmente patogênicas, como as 

enterobactérias48,49. O supercrescimento bacteriano, definido como mais de 105 

unidades formadoras de colônias/mL e/ou a presença de germes colônicos típicos 

no aspirado jejunal, é frequentemente encontrado na cirrose avançada e ocorre 

devido à motilidade gastrointestinal reduzida, à menor quantidade secreções 

pancreatobiliares produzidas e à enteropatia associada à hipertensão portal49. A 

descontaminação intestinal seletiva com antibióticos orais pouco absorvíveis, como 

as quinolonas, diminui a concentração de bacilos gram-negativos entéricos e reduz a 

ocorrência de PBE em pacientes de alto risco50. Entretanto, em modelos 

experimentais, foi visto que o uso desses fármacos, apesar de reduzir a 

translocação de bactérias gram-negativas, não reduz a taxa total de translocação, 

devido ao crescimento secundário de cocos gram-positivos51,52. 

 Alterações estruturais da mucosa intestinal têm sido descritas em pacientes 

com cirrose: espaços intercelulares aumentados, congestão vascular, edema, 

proliferação fibromuscular, diminuição da proporção vilos/criptas, espessamento da 

muscular da mucosa e alterações inflamatórias53-55. Além disso, a hipertensão portal 

leva a um aumento da permeabilidade intestinal por reduzir a velocidade do fluxo 

sanguíneo mucoso, causando flebectasias e congestão das veias e capilares da 

submucosa. Há um aumento do fluxo sanguíneo esplâncnico total, entretanto sua 

distribuição na microcirculação é irregular, o que leva ao desenvolvimento de áreas 

de hiperemia, edema, isquemia e erosões na mucosa intestinal56. 
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A síndrome de disfunção imune associada à cirrose constitui um estado 

multifatorial de disfunção imune sistêmica, na qual há prejuízo no clareamento de 

citoquinas, bactérias e endotoxinas da circulação57. O fígado contém 90% das 

células do sistema reticuloendotelial, representadas pelas células de Kupffer e 

células endoteliais sinusoidais. Devido à redução das células do sistema 

reticuloendotelial, bem como à sua disfunção, e à ocorrência de shunts 

portossistêmicos, há comprometimento do clareamento bacteriano8. Pacientes com 

cirrose apresentam níveis muito menores de imunoglobulinas IgM, IgG e IgA no 

líquido ascítico. As concentrações de C3, C4 e CH50 no líquido ascítico também 

estão diminuídas57. A diminuição dessas proteínas de defesa favorece a colonização 

bacteriana do líquido de ascite. 

Mais recentemente, fatores genéticos foram identificados como 

predisponentes às infecções bacterianas em pacientes com cirrose. Os pacientes 

com cirrose, quando portadores de variantes NOD2 (nucleotide-binding 

oligomerization domain containing 2), associadas com prejuízo do reconhecimento 

de produtos bacterianos, têm risco aumentado de PBE e sobrevida reduzida58. Os 

polimorfismos do receptores TLR2 (Toll-like receptors 2) também estão associados à 

suscetibilidade à PBE59. 

 

1.3 Peritonite bacteriana espontânea 

A PBE é a infecção mais característica dos pacientes com cirrose. Um 

elevado escore Child-Pugh, um baixo nível de proteínas no líquido ascítico e a 

ocorrência de hemorragia digestiva alta foram identificados como fatores de risco 

para o seu desenvolvimento60,61. Sua prevalência em pacientes com cirrose e ascite 

admitidos em ambiente hospitalar varia de 10 a 30%. Aproximadamente metade dos 

casos estão presentes no momento da hospitalização e metade desenvolvem-se 

durante o período de internação62. A mortalidade hospitalar associada é de 

aproximadamente 26% nos estudos mais recentes11. 

Em estudo realizado no nosso meio, entre as 1030 internações hospitalares 

avaliadas de pacientes com cirrose e ascite, foram documentados 114 episódios de 

PBE em 94 pacientes, o que correspondeu a uma prevalência de 11,1%. Cinquenta 

e oito (50,9%) episódios ocorreram em pacientes pertencentes à classe C de Child-

Pugh, 53 (46,5%) à classe B e somente 3 (2,6%) à classe A. A mortalidade 
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associada foi de 21,9%. A infecção foi adquirida na comunidade em 61,4% e no 

hospital em 37,7%63 dos casos. 

Dor abdominal e febre são os sintomas mais comuns, seguidos por vômitos, 

encefalopatia hepática, sangramento gastrointestinal e disfunção renal. Entretanto, a 

infecção pode ser assintomática64. Tendo em vista o prognóstico da PBE e as 

manifestações clínicas muitas vezes oligossintomáticas, com o intuito de se realizar 

um diagnóstico precoce dessa infecção, recomenda-se a realização de paracentese 

diagnóstica em todos os pacientes com cirrose e ascite no momento da admissão 

hospitalar. A paracentese também está indicada naqueles que manifestam sinais de 

infecção peritoneal, sinais sistêmicos de infecção, encefalopatia hepática ou perda 

rápida da função renal sem fator desencadeante aparente durante a internação65,66. 

O diagnóstico da PBE é baseado em uma contagem de polimorfonucleares 

(PMN) no líquido ascítico superior a 250 células/mm3, sem evidência de uma fonte 

de infecção intra-abdominal. Quando o número de PMN é superior a 250 

células/mm3 e a cultura do líquido ascítico resulta positiva, é feito o diagnóstico de 

PBE cultura-positiva. Quando o número de PMN é superior a 250 células/mm3 e a 

cultura do líquido ascítico resulta negativa, é feito o diagnóstico de PBE cultura-

negativa ou ascite neutrocítica, cultura-negativa65,66. 

A PBE trata-se de uma infecção caracteristicamente monomicrobiana. As 

bactérias mais frequentemente isoladas são bactérias gram-negativas (E. coli) e 

cocos gram-positivos (estreptococos e enterococos). Os germes mais comuns na 

PBE de origem comunitária são bacilos gram-negativos (isolados em 

aproximadamente 65% dos casos comunitários), entretanto cocos gram-positivos 

desempenham importante papel nas infecções nosocomiais (atualmente estão 

presentes em aproximadamente metade dos casos de PBE hospitalar)1. 

Apesar do emprego de métodos sensíveis para cultura e da inoculação de 

líquido ascítico em frascos de hemocultura à beira do leito, em aproximadamente 

60% das amostras de líquido ascítico com número de PMN superior a 250 

células/mm3 não há evidência de crescimento bacteriano65. Isso provavelmente 

ocorre devido ao amplo uso de antibióticos profiláticos e ao diagnóstico cada vez 

mais precoce da PBE, assim como à baixa concentração bacteriana (1 a 2 

bactérias/mL de líquido ascítico) nessa infecção67. 

Em nosso meio, foram analisadas três técnicas diferentes de cultura do 

líquido ascítico: convencional, com adição de heparina no frasco em que era 
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coletada a ascite, e em frascos de hemocultura com inoculação do material à beira 

do leito. Nos 65 episódios de infecção do líquido ascítico, obteve-se positividade do 

exame bacteriológico em 63% dos casos. Embora a técnica em que se utilizaram 

frascos de hemocultura tenha proporcionado maior sensibilidade diagnóstica (57%), 

essa não foi estatisticamente superior ao método convencional (43%). A adição de 

heparina no frasco da cultura não aumentou a sensibilidade em relação ao método 

convencional68. 

Insuficiência renal ocorre em aproximadamente um terço dos pacientes com 

diagnóstico de PBE e é um forte preditor de mortalidade durante a hospitalização. O 

uso de albumina intravenosa, na dose de 1,5 g/Kg de peso corporal no primeiro dia e 

1 g/Kg de peso corporal no terceiro dia, em adição à antibioticoterapia, reduziu a 

incidência de insuficiência renal de 33% para 10% e a mortalidade de 29% para 10% 

nos pacientes com PBE. Os que mais se beneficiaram foram aqueles com creatinina 

superior a 1 mg/dL e bilirrubina total maior que 4 mg/dL69. Os mecanismos pelos 

quais a albumina melhora a condição hemodinâmica podem estar relacionados à 

sua propriedade oncótica, mas também à sua capacidade de promover 

imunomodulação e estabilização do endotélio, além de seu efeito antioxidante70,71. 

Em estudo realizado no nosso meio, no qual foram avaliados 114 episódios 

de PBE em 94 pacientes, houve perda de função renal em 61 (55,9%) dos casos. 

Ocorreu insuficiência renal transitória em 57,4%, permanente em 19,7% e 

progressiva em 22,9% dos casos. A mortalidade associada foi 2,8%, 58,3% e 100%, 

respectivamente. O nível de creatinina maior ou igual a 1,3 mg/dL antes do 

diagnóstico de PBE e a taxa de resolução da infecção foram preditores da 

ocorrência de insuficiência renal72. 

Uma vez que o tratamento não pode ser retardado até a obtenção do 

resultado da cultura, inicia-se antibioticoterapia empírica precoce quando os 

pacientes apresentam um número de PMN superior a 250 células/mm3 no líquido 

ascítico. Classicamente era recomendada a utilização de cefalosporinas de terceira 

geração, mais especificamente a cefotaxima65,66, entretanto essa conduta deve ser 

reavaliada, como veremos posteriormente. Após 48 horas do início do tratamento, 

deve ser realizada uma paracentese diagnóstica de controle, na qual se deve 

observar uma redução de pelo menos 25% no número de PMN quando o tratamento 

for efetivo. Caso contrário, deverá ser considerada a possibilidade de infecção por 

germe resistente à terapia inicial ou de peritonite bacteriana secundária (PBS)3,65. 
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Em nosso meio, foi avaliada retrospectivamente a eficácia de dois esquemas 

de antibioticoterapia no tratamento da PBE em pacientes com cirrose. Trinta e dois 

pacientes usaram cefotaxima e 36 receberam uma combinaçäo de antibióticos. A 

mortalidade hospitalar foi de 28,1% no primeiro grupo e de 61,1% no segundo grupo, 

demonstrando uma melhor eficácia da cefotaxima73. 

Alguns pacientes apresentam bacterascite, ou seja, cultura positiva do líquido 

ascítico e número de PMN inferior a 250 células/mm3, o que geralmente representa 

uma colonização espontânea transitória do líquido ascítico65. Entretanto, alguns 

autores recomendam o tratamento com antimicrobianos devido à frequência de 

infecções assintomáticas em pacientes cirróticos49. A este respeito, ao avaliarmos 

pacientes cirróticos com bacterascite sem a utilização de antibioticoterapia e 

pacientes com ascite estéril, observamos que a sobrevida foi semelhante em ambos 

os grupos, a sugerir que não devemos utilizar antibioticoterapia ab initio nessa 

população de pacientes74. Nesses casos, paracentese de controle deve ser 

realizada65. 

A PBS é o principal diagnóstico diferencial da PBE e corresponde a até 10% 

dos casos de peritonite em indivíduos com cirrose e ascite. Ocorre em decorrência 

de perfuração ou inflamação de um órgão intra-abdominal e seu tratamento é 

cirúrgico. Diferentemente da PBE, a PBS ocorre independentemente da gravidade 

da disfunção hepática. Entretanto, a mortalidade associada é superior à da PBE 

(66% versus 10%)75. A PBS caracteriza-se por ser uma infecção polimicrobiana, 

entretanto o resultado da cultura pode levar dias até ser disponibilizado. Seu 

diagnóstico é mais provável na presença de dois de três critérios de Runyon (glicose 

menor que 50 mg/dL, proteínas maior que 10 g/L e lactato desidrogenase maior que 

225 mU/mL no líquido ascítico)66. A medida dos níveis de antígeno 

carcinoembriônico (CEA) e fosfatase alcalina (FA) no líquido ascítico é útil na 

diferenciação entre PBE e PBS causada por perfuração de um órgão intra-

abdominal. Em um estudo prévio, foi demonstrado que a ocorrência de níveis de 

CEA maior que 5 ng/mL ou FA maior que 250 unidades/L apresentou sensibilidade 

de 92% e especificidade de 88% na diferenciação entre essas doenças, enquanto a 

presença de dois de três critérios de Runyon foi relacionada à sensibilidade de 97% 

e especificidade de 56% no mesmo estudo76. Em casos suspeitos de PBS, exame 

de imagem do abdome deve ser realizado precocemente77. 
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1.3.1 Profilaxia da peritonite bacteriana espontânea 

Pacientes que sobrevivem a um episódio de PBE apresentam elevado risco 

de recorrência (70% em um ano) e reduzida sobrevida (30 a 50% em um ano). 

Dessa forma, pacientes cirróticos que se recuperaram do primeiro episódio de PBE 

são candidatos à terapia profilática com norfloxacino e à avaliação para transplante 

hepático62,65,66. A terapia profilática com norfloxacino 400mg ao dia reduz a 

recorrência de PBE para aproximadamente 20% em um ano, enquanto a 

probabilidade de recorrência da PBE por germe gram-negativo é reduzida de 60% 

para 3%50,78. 

Pacientes com cirrose e hemorragia digestiva têm maior frequência de 

infecção bacteriana, o que favorece um pior prognóstico. Estima-se que 

aproximadamente 20% dos pacientes com cirrose e hemorragia digestiva alta 

apresentam infecção no momento da admissão hospitalar e que aproximadamente 

50% a desenvolvem durante a internação12. A instituição de antibioticoterapia 

profilática reduz a incidência de infecções, de ressangramento e a mortalidade 

nessa população de doentes15,79-81. Nesse contexto, tem-se usado mais comumente 

o norfloxacino (400mg de 12 em 12 horas por 7 dias). Entretanto, um estudo no qual 

foi utilizado ceftriaxone endovenoso (1 g/dia por 7 dias) mostrou ser esse antibiótico 

mais efetivo que o norfloxacino oral na prevenção de infecções entre pacientes com 

no mínimo dois dos seguintes critérios: ascite, desnutrição grave, encefalopatia 

hepática ou bilirrubina total sérica maior que 3 mg/dL82. Assim, preconiza-se o uso 

de ceftriaxone endovenoso como terapia profilática de eleição nas infecções nos 

pacientes com hemorragia digestiva e cirrose avançada3,65. 

De acordo com a Conferência Especial sobre Infecções Bacterianas da 

Associação Europeia para o Estudo do Fígado (EASL) realizada em 2013, pacientes 

com hemorragia digestiva e história de infecção nos últimos 3 a 6 meses por 

enterobactérias produtoras de betalactamases de espectro ampliado (ESBL) devem 

receber antibióticos como nitrofurantoína oral ou ertapenem3. 

A descontaminação intestinal seletiva com norfloxacino oral na dose de 

400mg ao dia também é eficaz na prevenção do primeiro episódio de PBE em 

pacientes com baixo nível de proteínas no líquido ascítico83. Em pacientes com nível 

de proteínas no líquido ascítico menor que 1,5 g/dL e doença hepática avançada 

(escore Child-Pugh maior ou igual a 9 com bilirrubina total sérica maior ou igual a 3 

mg/dL) ou disfunção renal (creatinina sérica maior ou igual a 1,2 mg/dL, nitrogênio 
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ureico no sangue maior ou igual a 25 mg/dL ou sódio sérico menor ou igual a 130 

mEq/L), a administração de norfloxacino profilático resultou em redução da 

probabilidade de ocorrência de PBE e SHR em 1 ano e em aumento da sobrevida 

em 3 meses e em 1 ano84. A administração a longo prazo de norfloxacino como 

profilaxia primária é indicada nos pacientes com cirrose avançada, particularmente 

naqueles em lista para transplante hepático3. 

A profilaxia a longo prazo com norfloxacino aumenta o risco de infecções 

causadas por bactérias resistentes às quinolonas e ao sulfametoxazol-trimetoprim e 

por bactérias produtoras de ESBL em pacientes com cirrose1,7. Está associada a um 

aumento de 2,7 vezes no risco de desenvolver infecções por bactérias 

multirresistentes e de quase quatro vezes no risco de desenvolver infecções 

causadas por enterobactérias produtoras de ESBL1,2,7. Assim, uso de antibióticos 

profiláticos deve ser estritamente restrito aos pacientes com alto risco de infecções 

bacterianas, como pacientes com hemorragia digestiva alta, pacientes com cirrose 

avançada e baixa concentração de proteínas no líquido ascítico e pacientes com 

história prévia de PBE3. 

Mais recentemente, estudos têm avaliado o papel da rifaximina na prevenção 

de PBE em cirróticos com ascite. Trata-se de um antibiótico não absorvível com 

amplo espectro contra bactérias gram-positivas e gram-negativas do trato 

gastrintestinal e com baixo risco de resistência bacteriana85-87. Pacientes que 

receberam profilaxia a longo prazo com rifaximina tiveram menor probabilidade de 

desenvolver PBE (4,5% versus 46%) e não se identificou resistência ao fármaco86. 

Outro estudo evidenciou uma redução de 72% no risco de PBE em pacientes que 

utilizaram esse antibiótico e maior sobrevida livre de transplante hepático (72% 

versus 57%)87. A rifaximina tem sido sugerida como alternativa potencial ao 

norfloxacino na profilaxia de infecções em pacientes com cirrose3. Entretanto, até o 

momento, não há estudos prospectivos disponíveis que comparem a rifaximina ao 

norfloxacino na prevenção da PBE. 

No que tange à profilaxia sem a utilização de antibióticos, é de interesse que 

sejam feitas considerações em relação aos inibidores de bomba de prótons (IBPs) e 

aos betabloqueadores. 

A partir da premissa de que os IBPs favorecem a colonização entérica, a 

ocorrência de supercrescimento bacteriano e a translocação bacteriana em 

pacientes com cirrose, tem sido investigada a associação entre o uso desses 
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medicamentos e a ocorrência de PBE. Na população em geral, os IBPs podem 

aumentar o risco de infecções88-90 através da redução da acidez gástrica, do retardo 

do esvaziamento gástrico e de um efeito direto sobre o sistema imunológico (inibição 

de neutrófilos, linfócitos T citotóxicos e células natural killer)91-94. Após estudo de 

revisão sistemática e metanálise95, foi sugerida uma associação entre essa terapia e 

maior incidência de PBE. Considerando-se as evidências de que aproximadamente 

70% dos pacientes com PBE faz uso de IBPs sem uma justificativa adequada96 e de 

sua associação com um aumento de três vezes no risco de desenvolver PBE em 

pacientes hospitalizados97, recomenda-se que essa medicação seja utilizada 

somente quando houver indicação precisa. Os riscos e os benefícios devem ser 

cuidadosamente avaliados, especialmente em pacientes com doença hepática 

avançada, história de hospitalização nos últimos 6 meses e história de infecção nos 

últimos 12 meses98. 

Os betabloqueadores não seletivos diminuem a hipertensão portal e podem 

exercer um efeito benéfico por melhorar o edema e a congestão intestinal, assim 

como normalizar o trânsito intestinal através de seu efeito simpaticolítico. Em 

modelos experimentais de hipertensão portal, o propranolol aumentou a motilidade 

intestinal e reduziu o supercrescimento bacteriano, a migração de bactérias à 

circulação sistêmica e o desenvolvimento de PBE99. Esses medicamentos parecem 

ter um papel na prevenção da translocação bacteriana e na prevenção da PBE. Uma 

metanálise incluiu estudos que avaliaram a profilaxia primária e secundária do 

sangramento por varizes versus ausência de tratamento e considerou a ocorrência 

de PBE como desfecho primário100. Houve uma diferença estatisticamente 

significativa de 12,1% a favor do propranolol na prevenção da PBE e o NNT (number 

needed to treat) para prevenir um episódio de PBE foi 8. O efeito protetor do 

betabloqueador também foi independente da resposta hemodinâmica, o que sugere 

que seus efeitos benéficos não estão relacionados somente à redução da pressão 

portal. Foi demonstrado um efeito protetor dos betabloqueadores contra todas as 

infecções em pacientes com cirrose em um estudo recente98. Ressalta-se que 

também foi sugerido um papel deletério dos betabloqueadores não seletivos em 

pacientes com PBE101. Assim, observou-se um aumento da proporção de doentes 

com comprometimento hemodinâmico nos pacientes com PBE em uso de 

betabloqueador quando comparados àqueles com essa infecção que não recebiam 

tal tratamento. Também estiveram associados a uma pior sobrevida livre de 
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transplante, a um aumento do tempo de hospitalização e a um aumento do risco de 

SHR. De qualquer forma, o papel dos betabloqueadores na profilaxia da PBE ainda 

não é claro. 

 

1.4 Outras infecções na cirrose 

A ITU representa de 20 a 40% das infecções bacterianas em pacientes com 

cirrose descompensada em estudos prospectivos102,103. A bacteriúria é duas vezes 

mais frequente nesses indivíduos que na população geral, ocorre em 

aproximadamente 15 a 20% dos pacientes cirróticos hospitalizados2,104 e é mais 

frequente nas mulheres104,105. Foi sugerido que um aumento do volume residual pós-

miccional em pacientes com cirrose estaria associado à elevada incidência de ITU 

nesses pacientes106, entretanto essa hipótese não foi confirmada em estudo 

subsequente104. Nos pacientes com cirrose, a ITU pode ser oligossintomática ou 

assintomática e as bactérias mais frequentes são E. coli e K. pneumoniae20. 

Tradicionalmente tem-se dito que a ITU não se correlaciona de forma consistente 

com a gravidade da doença hepática e que é mais fortemente associada ao gênero 

e à presença de diabetes mellitus104,107,108. Em um estudo retrospectivo mais recente 

que incluiu 399 pacientes105 foi evidenciado que o risco de ITU aumenta mais 

fortemente com a idade do que com a gravidade da doença hepática, entretanto 

houve associação da infecção com a classe C de Child-Pugh. Nesse estudo, que 

incluiu pacientes com cirrose descompensada, o diagnóstico de ITU foi 

independentemente associado a um aumento na mortalidade em 90 dias. Fatores 

preditores independentes para morte após ITU foram disfunção renal na 

apresentação, surgimento de lesão renal após 48 horas do diagnóstico de ITU, 

presença de outra infecção bacteriana concomitante e de doença maligna. O risco 

de morte após ITU foi numericamente menor que após PBE ou pneumonia, mas 

permaneceu significativamente aumentado em comparação com pacientes sem 

infecção bacteriana. Além disso, sepse ocorreu em 65% dos pacientes com ITU. 

Entretanto, tem sido relatado que a ocorrência de choque séptico não é tão 

frequente (4%) como na pneumonia (41%), na PBE (18%) e na bacteremia 

espontânea (13%)1. 

 A IR é a terceira principal causa de infecção bacteriana em cirróticos20,23. 

Entre as manifestações extraperitoneais de infecção, as do trato respiratório inferior 

apresentam o maior risco de óbito5. S. pneumoniae é o patógeno mais frequente, 
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seguido por bactérias anaeróbias, H. influenzae, K. pneumoniae, M. pneumoniae e 

L. pneumophila20. A maioria dos casos de pneumonia ocorre após aspiração de 

conteúdo da orofaringe ao pulmão. Outros fatores de risco incluem o sangramento 

gastrointestinal, a realização de endoscopia digestiva alta, a presença de ascite e a 

ocorrência de encefalopatia hepática9,109. Procedimentos como intubação 

endotraqueal e colocação de balão esofágico colocam os pacientes em risco de 

pneumonia nosocomial110. O risco de bacteremia associada à pneumonia 

comunitária é maior nos pacientes com cirrose111. Em um modelo experimental de 

pneumonia pneumocócica em ratos com cirrose, quando se compararam os animais 

com ascite àqueles sem ascite e aos sem cirrose, foi evidenciado que os primeiros 

tiveram mais frequentemente bacteremia e níveis elevados de antígeno capsular 

circulante, além de redução do clearance pulmonar do pneumococo112. A vacina 

anti-pneumocócica está recomendada apesar de uma resposta imunológica 

prejudicada e de um declínio mais acentuado dos níveis de anticorpos nos pacientes 

com cirrose113,114. 

 O edema crônico e a translocação bacteriana predispõem os pacientes 

cirróticos às infecções de partes moles, as quais constituem aproximadamente 11% 

das infecções115. Os patógenos mais frequentemente envolvidos são S. aureus e S. 

pyogenes, seguidos por enterobactérias e anaeróbios20. Aproximadamente 21% dos 

pacientes com infecção de pele e partes moles desenvolvem insuficiência renal e a 

mortalidade associada é de aproximadamente 23%116. A celulite é a infecção 

cutânea mais frequente em pacientes com cirrose e tem recorrência de 20%117. A 

fasceíte necrotizante é rara, porém trata-se de uma forma grave de infecção de 

partes moles. Diferentemente da população em geral, na fasceíte necrotizante em 

cirróticos raramente se observa uma evidente porta de entrada nas extremidades, o 

que sugere um possível papel da translocação bacteriana e da bacteremia na 

ocorrência de infecções nesses pacientes118,119. 

A bacteremia ocorre em 4 a 21% dos pacientes com cirrose120 e é dez vezes 

mais comum que em pacientes sem cirrose121. A incidência de bacteremia é 

significativamente maior em pacientes com doença hepática descompensada (20%) 

que na doença hepática compensada (1%) e a presença de bacteremia sugere pior 

prognóstico122,123. Pacientes cirróticos que desenvolvem bacteremia têm uma 

probabilidade de ir a óbito em 30 dias 2,4 a 6,3 vezes maior que em indivíduos sem 

cirrose com a mesma infecção124. As principais fontes para a ocorrência de 
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bacteremia são o intestino, através de shunts portossistêmicos, o trato urinário, o 

trato respiratório, a pele e os cateteres vasculares9. Em um estudo recente125, 

bactérias gram-negativas foram isoladas em 64% dos casos, bactérias gram-

positivas em 38% e Candida em 10%. A maioria dos pacientes (71,6%) não 

apresentava uma fonte identificável de infecção. Nos demais, o trato respiratório, o 

trato urinário e cateter venoso central foram as principais fontes de infecção. A 

mortalidade geral em 30 dias foi 29% e associou-se aos seguintes fatores de risco: 

piora do escore MELD (comparados o escore basal e o escore no início da 

infecção), PBE como fonte da infecção, ocorrência de sepse grave ou choque 

séptico e demora superior a 24 horas até o início de terapia antimicrobiana 

adequada. 

A administração de albumina a pacientes com infecções bacterianas outras 

que PBE não foi associada a uma melhora da sobrevida, entretanto houve melhora 

da função renal e da função circulatória, além de uma tendência a menor frequência 

de SHR tipo 1. Ainda, a administração de albumina foi um preditor independente de 

sobrevida após ajuste para outros fatores prognósticos126. 

 

1.5 Aspectos microbiológicos e resistência bacteriana nas infecções na cirrose 

As enterobactérias e os estreptococos não-enterococos são os agentes 

causadores da maioria das infecções bacterianas espontâneas em pacientes com 

cirrose. As cefalosporinas de terceira geração eram recomendadas há muitos anos 

como tratamento antimicrobiano empírico padrão-ouro para a PBE e outras 

infecções em cirróticos, pois são ativas contra enterobactérias e estreptococos não-

enterococos e são bem toleradas65,66. Entretanto, alterações importantes na 

epidemiologia das infecções bacterianas em indivíduos com cirrose têm ocorrido nas 

últimas décadas, possivelmente associadas ao uso profilático de antibioticoterapia e 

aos procedimentos invasivos cada vez mais comuns nesses pacientes42. Um 

aumento na frequência de infecções espontâneas ou secundárias causadas por 

patógenos multirresistentes tem sido visto em várias regiões do mundo, 

especialmente nos episódios nosocomiais1,7,61,125,127-139. Define-se multirresistência 

como a ocorrência de resistência bacteriana a pelo menos três das principais 

classes de antimicrobianos140. 

Inicialmente houve um rápido desenvolvimento de bactérias resistentes às 

quinolonas na flora fecal dos pacientes em uso profilático de norfloxacino141, mas as 
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consequências clínicas foram limitadas, uma vez que, apesar de as infecções serem 

mais frequentemente causadas por germes resistentes a esses antibióticos, eles 

permaneciam suscetíveis ao tratamento com cefalosporinas de terceira geração. A 

segunda grande mudança verificada foi uma maior taxa de infecções causadas por 

cocos gram-positivos, especialmente naquelas de origem hospitalar, relacionada ao 

aumento do uso de procedimentos invasivos e tratamentos em UTI. Mais uma vez, 

não houve impacto clínico, pois os bacilos gram-negativos continuavam sendo a 

principal causa das infecções comunitárias e a prevalência de infecções por 

bactérias multirresistentes era baixa (<10%)2. A principal mudança, e com maior 

impacto clínico, é a que ocorre na atualidade: a identificação cada vez mais 

frequente de bactérias multirresistentes associada à maior ocorrência de falha da 

terapia empírica, de choque séptico e a mais elevada mortalidade, especialmente 

nas infecções hospitalares1. 

As principais bactérias multirresistentes são as enterobactérias produtoras de 

ESBL, os bacilos gram-negativos não fermentadores como Pseudomonas 

aeruginosa, Stenotrophomonas maltophilia e Acinetobacter baumanii, 

Staphylococcus aureus resistente à meticilina (MRSA) e os enterococos resistentes 

à vancomicina (VRE). Infecções por essas bactérias têm aumentado também na 

população geral142-144. 

Bactérias multirresistentes são isoladas em 41,7% das infecções em 

pacientes com cirrose na Ásia138 e em 44% nos Estados Unidos7. Correspondem a 

31% dos micro-organismos isolados nas infecções em geral desses pacientes na 

Espanha, mais especificamente a 22% dos germes isolados na PBE de origem 

hospitalar e a 57% dos germes isolados na ITU nosocomial1. Nos Estados Unidos, 

são isoladas em até 54% dos casos de ITU, 54% dos casos de PBE e empiema 

bacteriano espontâneo, 20% dos casos de bacteremia espontânea e 33% dos casos 

de pneumonia7. Uma mortalidade hospitalar de aproximadamente 25% é associada 

à ocorrência de bactérias multirresistentes nas infecções dos pacientes com cirrose, 

a qual é duas vezes maior que quando outros germes estão envolvidos1. 

Diversos fatores de risco para a ocorrência de bactérias multirresistentes 

foram identificados em diferentes estudos. Infecção de origem nosocomial, profilaxia 

a longo prazo com norfloxacino, história de infecção por bactéria multirresistente nos 

últimos 6 meses e uso de betalactâmicos nos últimos 3 meses foram identificados 

como fatores de risco para a ocorrência de infecção por germes multirresistentes em 
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estudo espanhol1. A exposição a antibiótico sistêmico nos 30 dias anteriores à 

infecção (incluindo a profilaxia da PBE) constituiu fator de risco para infecção por 

bactéria multirresistente em estudo norte-americano7. 

Entre as bactérias multirresistentes, as enterobactérias produtoras de ESBL 

são as mais frequentes em pacientes com cirrose e infecção. Essas bactérias são 

isoladas em mais de 30% dos casos de PBE139 e a mortalidade é significativamente 

maior que quando outros germes estão envolvidos61,133. A produção de ESBL está 

associada à resistência a vários tipos de antibióticos, incluindo cefalosporinas de 

terceira geração e monobactâmicos. Frequentemente essas bactérias são 

carreadoras de genes que codificam resistência a outros antibióticos como 

quinolonas, tetraciclinas e antifolatos145. Além disso, a colonização por esses 

germes persiste em uma grande proporção de pacientes por muitos meses146. 

Permanência hospitalar superior a duas semanas antes do diagnóstico de PBE, 

história prévia de PBE e uso de antibióticos nos 30 dias anteriores foram 

identificados como fatores de risco para a infecção do líquido ascítico por E. coli e 

Klebsiella sp produtoras de ESBL133. 

O local de aquisição da infecção está diretamente relacionado ao risco de 

infecção por bactérias multirresistentes1,7,127-129. Tem sido observado que, à 

semelhança da população geral, pacientes cirróticos com infecções adquiridas na 

comunidade que apresentam história de hospitalização ou contato recente com o 

sistema de saúde também possuem elevado risco de infecções por bactérias 

resistentes127. Dessa forma, tem sido sugerida uma nova classificação 

epidemiológica em três níveis quanto ao local de aquisição das infecções: 

comunitárias, nosocomiais e associadas aos cuidados de saúde127. As infecções 

comunitárias são aquelas diagnosticadas nas primeiras 48 horas de internação em 

um paciente que não apresenta contato recente com o sistema de saúde, enquanto 

que as infecções nosocomiais são aquelas diagnosticadas após esse período. As 

infecções associadas aos cuidados de saúde são aquelas diagnosticadas nas 

primeiras 48 horas de hospitalização de um paciente que apresenta contato recente 

com o sistema de saúde. Considera-se contato recente com o sistema de saúde 

quando o paciente foi atendido em um hospital ou clínica de hemodiálise ou recebeu 

quimioterapia endovenosa nos 30 dias precedentes à infecção; quando foi 

hospitalizado por no mínimo dois dias ou foi submetido a cirurgia nos últimos três 

meses antes da infecção e quando se trata de paciente institucionalizado147. 
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Bactérias multirresistentes são causadoras de aproximadamente 4% das 

infecções comunitárias, 14% das infecções associadas aos cuidados de saúde e 

35% das infecções nosocomiais em pacientes com cirrose. O tratamento empírico 

com cefalosporinas de terceira geração é eficaz em 83% das infecções 

comunitárias, em 73% das infecções associadas aos cuidados de saúde e em 

somente 40% das infecções hospitalares1. Uma mortalidade hospitalar de até 37% e 

de até 36% foram evidenciadas nas infecções nosocomiais e associadas aos 

cuidados de saúde, respectivamente127. 

Em relação à PBE, mais especificamente, as cefalosporinas de terceira 

geração são eficazes em 92,9% dos casos comunitários, 85,3% dos casos 

associados aos cuidados à saúde e em somente 69,7% dos casos nosocomiais na 

Europa129. Na Ásia, enquanto na PBE comunitária a eficácia da terapia empírica é 

de aproximadamente 72,2%, na PBE nosocomial é de somente 37,5%131. A 

mortalidade em 30 dias associada à PBE nosocomial foi de 54,2% em estudo 

europeu129 e de 58,7% em estudo asiático128. 

Fatores de risco associados à mortalidade nas infecções dos pacientes com 

cirrose têm sido investigados em vários países. Na Europa, a classe C do escore 

Child-Pugh, a ocorrência de sepse e a desnutrição proteica foram identificadas como 

fatores independentes para a mortalidade relacionada às infecções em geral127, 

enquanto que a necessidade de troca do esquema antimicrobiano foi associada à 

mortalidade na PBE136. Na Ásia, escore MELD elevado, infecção por bactéria 

produtora de ESBL, presença de carcinoma hepatocelular61, ocorrência de infecção 

nosocomial, presença insuficiência renal ou choque e resistência às cefalosporinas 

de terceira geração128 estiveram relacionados à mortalidade na PBE. 

 

1.6 Novas recomendações no tratamento das infecções na cirrose 

O diagnóstico e o início do tratamento precoces são fundamentais no manejo 

das infecções nos pacientes com cirrose. O retardo no início da terapia ou a 

administração de terapia inadequada estão associados a aumento da mortalidade65. 

A escolha da terapia empírica deve ser baseada no tipo, na gravidade, na origem da 

infecção e nos dados epidemiológicos sobre resistência bacteriana local3. 

Em geral, as cefalosporinas de terceira geração continuam sendo a terapia 

preconizada para as infecções comunitárias3,148,149. Entretanto, o tratamento 

empírico de infecções associadas aos cuidados de saúde e nosocomiais deve ser 
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guiado de acordo com os padrões epidemiológicos locais de resistência 

bacteriana3,6. O local de aquisição está diretamente relacionado ao risco de infecção 

por bactéria multirresistente. 

De forma geral, sugere-se, no manejo de pacientes com cirrose e infecção, a 

observação de cinco importantes princípios: (1) reconhecer os fatores de risco 

individuais para a infecção e para bactérias multirresistentes; (2) conhecer a 

epidemiologia local das infecções bacterianas; (3) tratar imediatamente e com 

cobertura suficiente; (4) selecionar o antibiótico ideal de acordo com a topografia e a 

origem da infecção; e (5) reavaliar a terapia em três dias150. 

Devido à alta frequência atual de germes multirresistentes, um grupo 

espanhol de estudiosos implementou em sua prática clínica um novo protocolo de 

tratamento empírico das infecções nos pacientes com cirrose, que consistiu 

fundamentalmente no uso de carbapenêmicos associados ou não a um 

glicopeptídeo nas infecções nosocomiais e nas infecções associadas à SIRS. Novas 

e semelhantes recomendações também começaram a ser feitas para o tratamento 

das infecções associadas aos cuidados à saúde em decorrência das evidências de 

semelhanças entre seus perfis microbiológicos6. 

A Conferência Especial sobre Infecções Bacterianas da EASL3 sedimentou 

novas orientações para o tratamento empírico das infecções nos pacientes com 

cirrose, como pode ser visto a seguir na tabela 1. 
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Tabela 1  Terapia antimicrobiana empírica recomendada nas infecções dos pacientes com cirrose 

conforme a origem da infecção* 

 
Comunitária 

Associada aos cuidados 

de saúde 
Nosocomial 

    

PBE, 

empiema 

bacteriano 

espontâneo 

e bacteremia 

espontânea 

Cefalosporina de terceira 

geração (cefotaxima ou 

ceftriaxone) ou 

amoxicilina-clavulanato 

Tratar de acordo com a 

gravidade (tratar como 

nosocomial se sepse 

severa) 

Piperacilina-tazobactam*** 

ou meropenem 

± glicopeptídeo**** 

    

ITU Não complicada: 

ciprofloxacino ou 

sulfametoxazol-

trimetoprim** 

Se sepse: cefalosporina 

de terceira geração 

(cefotaxima ou 

ceftriaxone) ou 

amoxicilina-clavulanato 

Tratar como infecção 

nosocomial 

Não complicada: 

nitrofurantoína ou 

fosfomicina 

Se sepse: piperacilina-

tazobactam*** ou 

meropenem 

± glicopeptídeo**** 

    

Pneumonia 

Amoxicilina-clavulanato ou 

ceftriaxone + macrolídeo 

ou levofloxacino 

ou moxifloxacino 

Tratar como infecção 

nosocomial 

Piperacilina-tazobactam*** 

ou meropenem 

ou ceftazidima 

associado a ciprofloxacino  

± glicopeptídeo**** 

    

Celulite 

Amoxicilina-clavulanato ou 

ceftriaxone + oxacilina 

Tratar de acordo com a 

gravidade (tratar como 

nosocomial se sepse 

severa) 

Meropenem ou 

ceftazidima 

associado a 

oxacilina ou 

glicopeptídeo**** 

** Não devem ser utilizados para o tratamento da ITU em pacientes em uso de terapia profilática com 

esses antimicrobianos 

*** Não deve ser utilizado em áreas de alta prevalência de bactérias multirresistentes 

**** Deve ser substituído por linezolida ou daptomicina em áreas de alta prevalência de VRE 

*Adaptado de (3) e (151). 



33 
 

 

Nos pacientes com PBE, empiema bacteriano espontâneo e bacteremia 

espontânea adquiridos na comunidade, seguem sendo recomendadas as 

cefalosporinas de terceira geração (cefotaxima ou ceftriaxone) ou amoxicilina-

clavulanato. No caso de essas infecções serem de origem hospitalar, recomenda-se 

o tratamento empírico com piperacilina-tazobactam ou meropenem associado ou 

não a um glicopeptídeo. Quando essas infecções forem associadas aos cuidados de 

saúde, devem ser tratadas de acordo com a gravidade da infecção (se sepse 

severa, utilizar o esquema preconizado para as infecções nosocomiais) e de acordo 

com a prevalência local de bactérias multirresistentes. 

Nas infecções urinárias comunitárias, preconiza-se o uso de ciprofloxacino ou 

sulfametoxazol-trimetoprim quando não complicadas e cefalosporinas de terceira 

geração (cefotaxima ou ceftriaxone) ou amoxicilina-clavulanato na ocorrência de 

sepse. Quando de origem nosocomial, a ITU deve ser tratada com nitrofurantoína ou 

fosfomicina se não complicada ou com piperacilina-tazobactam ou meropenem 

associado ou não a um glicopeptídeo nos casos de sepse. A ITU associada aos 

cuidados de saúde deve ser tratada empiricamente como infecção nosocomial. 

Outro aspecto importante é que, no tratamento das infecções urinárias não 

complicadas, não é recomendado o uso de quinolonas em pacientes submetidos à 

terapia profilática com norfloxacino ou em regiões com alta prevalência de bactérias 

resistentes às quinolonas na população geral6. Uma vez que a resistência cruzada 

entre quinolonas e sulfametoxazol-trimetoprim é um evento frequente, o último não 

constitui uma adequada alternativa às primeiras nos pacientes com cirrose2. 

A pneumonia comunitária deve ser tratada empiricamente com amoxicilina-

clavulanato, ou ceftriaxone associado a um macrolídeo, ou levofloxacino, ou 

moxifloxacino, diferentemente dos casos nosocomiais, para os quais se recomenda 

piperacilina-tazobactam ou meropenem ou ceftazidima associado a ciprofloxacino, 

além de um glicopeptídeo nos pacientes em risco para MRSA (pneumonia associada 

à ventilação mecânica, terapia antimicrobiana prévia e portador nasal de MRSA). A 

pneumonia associada aos cuidados de saúde deve ser tratada empiricamente como 

infecção nosocomial. 

Na celulite adquirida na comunidade, amoxicilina-clavulanato ou ceftriaxone 

associado à oxacilina e, nos casos adquiridos no hospital, meropenem ou 

ceftazidima associado a oxacilina ou glicopeptídeo. A celulite associada aos 

cuidados de saúde deve ser tratada de acordo com a gravidade da infecção (se 
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sepse severa, utilizar o esquema preconizado para infecções nosocomiais) e de 

acordo com a prevalência local de bactérias multirresistentes. 

Ressalta-se que piperacilina-tazobactam deve ser utilizado nas infecções 

nosocomiais em áreas de baixa prevalência de bactérias multirresistentes, enquanto 

que carbapenêmicos devem ser utilizados quando da necessidade de cobertura de 

bactérias produtoras de ESBL. Ainda, os glicopeptídeos vancomicina e teicoplanina 

devem ser prescritos em áreas de alta prevalência de MRSA e enterococos 

suscetíveis à vancomicina3. A linezolida ou a daptomicina deve substituir o 

glicopeptídeo em áreas de alta prevalência de VRE151. 

Conforme exposto anteriormente, diversos estudos demonstram a existência 

de um novo padrão bacteriano em vários hospitais de países na Europa, Ásia e 

Estados Unidos. Tendo em vista o prognóstico reservado que apresentam os 

pacientes com cirrose e infecção quando se inicia antibioticoterapia empírica de 

forma inadequada, entendemos de fundamental importância o conhecimento do 

perfil microbiológico em um hospital do nosso meio. 
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2 JUSTIFICATIVA 

 

Pacientes com diagnóstico de cirrose apresentam predisposição aumentada 

às infecções, as quais se associam à significativa morbimortalidade, sendo 

atualmente consideradas fator prognóstico para esses indivíduos.  

Devido aos relatos recentes na literatura que apontam para a emergência de 

cepas multirresistentes nas infecções entre pacientes com cirrose e às suas graves 

consequências, como falha de tratamentos e aumento da mortalidade, é necessária 

a avaliação do perfil de resistência bacteriana local, para que se possam oferecer 

terapias antimicrobianas eficazes em eliminar os patógenos causadores dessas 

afecções. 
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3 OBJETIVOS 

 

Primário: 

- Avaliar o perfil de resistência aos antimicrobianos das bactérias isoladas em 

materiais biológicos provenientes de pacientes com e sem diagnóstico de cirrose 

internados em um hospital terciário de referência. 

Secundários: 

- Avaliar as características demográficas e clínicas dos pacientes internados 

com e sem cirrose. 

- Identificar as bactérias mais frequentemente isoladas nas amostras de 

pacientes internados com e sem cirrose. 

- Avaliar a frequência das principais bactérias multirresistentes isoladas nas 

amostras de pacientes internados com cirrose conforme o material biológico. 

- Avaliar a frequência de bactérias multirresistentes isoladas nas amostras de 

pacientes internados com cirrose e na população total conforme os setores de 

emergência, enfermaria e UTI. 

- Avaliar a resistência às cefalosporinas de terceira geração dos isolados 

bacterianos obtidos entre os pacientes com cirrose e na população total. 

- Avaliar a resistência às cefalosporinas de terceira geração dos isolados 

bacterianos obtidos entre os pacientes com cirrose conforme o material biológico. 
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RESUMO 

 

Introdução: Um aumento na frequência de infecções por bactérias multirresistentes 

tem sido descrito em pacientes hospitalizados. Objetivo: Avaliar o perfil de 

resistência bacteriana em materiais biológicos de pacientes com e sem diagnóstico 

de cirrose. Métodos: Trata-se de um estudo retrospectivo observacional. Foi 

avaliada a suscetibilidade aos antimicrobianos de isolados bacterianos provenientes 

de pacientes com e sem cirrose internados em emergência, enfermaria e unidade de 

terapia intensiva (UTI). Foram avaliados quanto à multirresistência 4505 isolados no 

sangue, secreções respiratórias, urina, ascite e coleções abdominais de 2180 

pacientes. Resultados: Apresentavam diagnóstico de cirrose 251 pacientes (idade 

média 57,6±11 anos, 61,8% do sexo masculino, 47,8% com infecção pelo vírus da 

hepatite C). Foram multirresistentes 174/464 (37,5%) e 1783/4041 (44,1%) dos 

isolados nos pacientes com e sem cirrose, respectivamente (p=0,007). E. coli foi a 

bactéria multirresistente mais comum em ambos os grupos. Aproximadamente 20% 

dos isolados de E. coli e Klebsiella sp foram produtores de ESBL e 44% dos isolados 

de S. aureus foram resistentes à meticilina nos pacientes com cirrose e na 

população total. Foram multirresistentes 28,3%, 50% e 40% dos isolados nos 

pacientes com cirrose na emergência, enfermaria e UTI, respectivamente. Foram 

resistentes às cefalosporinas de terceira geração 36,2% e 33,8% dos isolados em 

pacientes com cirrose e na população total, respectivamente. Conclusão: 

Antibióticos de amplo espectro adaptados aos padrões de resistência bacteriana 

observados, devem ser considerados para o tratamento empírico das infecções em 

pacientes hospitalizados. 

 

Palavras-chave: Cirrose hepática. Infecções bacterianas. Resistência a múltiplos 

medicamentos. 
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Introdução 

As infecções bacterianas constituem um importante evento clínico em 

pacientes com cirrose. Estudos têm mostrado que 25 a 35% dos pacientes cirróticos 

apresentam infecção bacteriana na admissão ou durante o período de 

hospitalização1,2, uma incidência que é 4 a 5 vezes maior que a observada na 

população geral e que vem aumentando nos últimos anos3,4. Associam-se a uma 

taxa de mortalidade de 38%, o que representa um aumento de quatro vezes quando 

comparada à dos indivíduos com cirrose e sem infecção. Trinta por cento dos 

pacientes infectados morrem em um mês e outros 30% morrem em um ano5. 

Atualmente são consideradas a principal causa de morte em pacientes com cirrose 

descompensada6. 

A translocação bacteriana é o principal fator envolvido na patogênese das 

infecções, sendo que o supercrescimento bacteriano, o aumento da permeabilidade 

intestinal e as alterações imunológicas constituem os três pilares relacionados ao 

seu desenvolvimento7,8. A gravidade da doença hepática e a ocorrência de 

hemorragia digestiva apresentam importante papel no desenvolvimento das 

infecções nos pacientes com hepatopatia crônica9. 

As infecções bacterianas mais frequentemente encontradas em pacientes 

com cirrose são a peritonite bacteriana espontânea (PBE) e a infecção do trato 

urinário (ITU), seguidas pela infecção respiratória (IR), infecção de pele e partes 

moles e bacteremia3,10. Em nosso meio, quando avaliamos 541 internações 

hospitalares de 426 pacientes com cirrose, identificamos 135 episódios de infecção 

bacteriana, sendo as mais frequentes a ITU (31,1%), a PBE (25,9%) e a IR 

(25,2%)11. Bactérias aeróbicas gram-negativas são os patógenos mais comumente 

encontrados na PBE e na ITU, enquanto bactérias gram-positivas predominam na IR 

e na bacteremia associada a procedimentos1,12,13. 

As enterobactérias e os estreptococos não-enterococos são os agentes 

causadores da maioria das infecções bacterianas espontâneas em pacientes com 

cirrose. As cefalosporinas de terceira geração eram recomendadas como tratamento 

antimicrobiano empírico padrão-ouro para a PBE e outras muitas infecções em 

cirróticos, pois são ativas contra essas bactérias e são bem toleradas14,15. 

Entretanto, alterações importantes na epidemiologia das infecções bacterianas em 

indivíduos com cirrose têm ocorrido na última década, possivelmente associadas ao 

uso profilático de antibioticoterapia e aos procedimentos invasivos cada vez mais 
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comuns nesses pacientes16. Um aumento na frequência de infecções espontâneas 

ou secundárias causadas por patógenos multirresistentes tem sido visto em várias 

regiões do mundo, especialmente nos episódios nosocomiais, associado a maior 

ocorrência de falha da terapia empírica recomendada, de choque séptico e a mais 

elevada mortalidade1,10,17-31. 

Tendo em vista o prognóstico reservado dos pacientes com cirrose e 

infecção, especialmente quando se inicia antibioticoterapia empírica de forma 

inadequada, e as evidências de um novo perfil de resistência bacteriana nas 

infecções desses pacientes em vários hospitais de países na Europa1,18,19,21,22,27,28, 

Ásia17,20,23,25,29-31 e Estados Unidos10, entendemos de fundamental importância o 

conhecimento do perfil microbiológico em um hospital terciário de referência da 

América Latina. 

O objetivo deste trabalho é avaliar o perfil de resistência aos antimicrobianos 

das bactérias isoladas em amostras clínicas provenientes de pacientes com e sem 

diagnóstico de cirrose internados em um hospital de referência do sul do Brasil. 

 

Materiais e métodos 

Trata-se de um estudo retrospectivo observacional. Foram selecionadas todas 

as amostras clínicas com crescimento bacteriano à cultura procedentes de pacientes 

internados nos setores de emergência, unidade de terapia intensiva (UTI) e 

enfermaria de medicina interna do Hospital Santa Clara da Irmandade Santa Casa 

de Misericórdia de Porto Alegre (ISCMPA) no período de 01 de janeiro de 2009 a 31 

de dezembro de 2011. Dessa forma, foram selecionados 6548 isolados bacterianos 

procedentes de 2780 pacientes. Entre esses, 72 isolados bacterianos provenientes 

de 40 pacientes foram excluídos da análise por registro insuficiente de dados dos 

pacientes em prontuário. Outros 637 isolados bacterianos procedentes de 88 

pacientes foram excluídos da análise por serem identificados em materiais 

biológicos de menor interesse clínico e/ou epidemiológico. Assim, foram incluídos na 

análise 5839 isolados bacterianos provenientes de 2652 pacientes nos materiais 

biológicos de maior relevância clínica e epidemiológica: sangue, secreções 

respiratórias, urina, ascite e outros líquidos ou coleções intra-abdominais. 

Para a avaliação da multirresistência bacteriana, Staphylococcus sp 

coagulase negativo foi excluído por se tratar de germe frequentemente contaminante 
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de amostras clínicas10,20. Consequentemente, para este fim, foram analisados 4505 

isolados bacterianos provenientes de 2180 pacientes. 

Foram identificados os pacientes com e sem diagnóstico de cirrose através da 

revisão de prontuários. O diagnóstico de cirrose foi estabelecido de acordo com as 

características clínicas, laboratoriais e radiológicas dos pacientes e/ou por biópsia 

hepática. 

A suscetibilidade dos microrganismos aos antimicrobianos foi avaliada através 

do método de disco-difusão de acordo com os critérios do Clinical and Laboratory 

Standards Institute (CLSI)32. Nos casos de identificação de S. aureus resistente à 

meticilina (MRSA), foi feita complementação com e-test para definir a sensibilidade à 

vancomicina. 

Foram considerados multirresistentes os isolados de MRSA, E. faecium e E. 

faecalis resistentes à vancomicina (VRE), E. coli e Klebsiella sp produtoras de 

betalactamases de espectro ampliado (ESBL) e todas as bactérias resistentes a pelo 

menos três das principais classes de antimicrobianos33. 

Foram avaliados gênero e espécie das bactérias isoladas e seu perfil de 

suscetibilidade aos antimicrobianos, além da ocorrência de multirresistência. Foram 

também avaliados idade e sexo do paciente; diagnóstico de cirrose; etiologia da 

cirrose, quando houve tal diagnóstico; tipo de material biológico (sangue, secreção 

respiratória, urina, ascite, outros líquidos e coleções intra-abdominais); e local de 

internação do paciente quando da coleta da amostra clínica (emergência, enfermaria 

e UTI). 

Para a análise da resistência bacteriana nos isolados dos diferentes materiais 

biológicos, foram consideradas as principais bactérias multirresistentes: E. coli e 

Klebsiella sp produtoras de ESBL, MRSA, VRE, Acinetobacter sp, P. aeruginosa, A. 

xylosoxidans, B. cepacia e S. maltophilia. 

As variáveis quantitativas simétricas foram descritas por média e desvio 

padrão e as variáveis categóricas por contagens e percentuais. Comparações entre 

os pacientes com e sem diagnóstico de cirrose e entre seus isolados bacterianos 

foram feitas utilizando-se o teste t de Student para as variáveis quantitativas e os 

testes qui-quadrado ou exato de Fisher para as variáveis categóricas. Foi 

considerada diferença estatisticamente significativa quando p<0,05. Os dados foram 

processados e analisados através do programa SPSS versão 18.0. 
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O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da ISCMPA, sob 

parecer número 90.420, CAAE 04822312.4.0000.5335. 

 

Resultados 

 Isolados bacterianos avaliados e características dos pacientes 

Foram analisados os perfis de sensibilidade aos antimicrobianos de 5839 

isolados bacterianos provenientes de 2652 pacientes. 

A idade média dos pacientes foi 59,4 ± 16,8 anos. Aproximadamente a 

metade dos pacientes (49,9%) era do sexo masculino. 

Dos 2652 pacientes, 251 apresentavam diagnóstico de cirrose. A idade média 

dos pacientes com cirrose foi 57,6 ± 11 anos e a dos pacientes sem cirrose foi 59,6 ± 

17,3 anos (p=0,01). A maioria dos pacientes com cirrose (61,8%) era do sexo 

masculino, enquanto menos da metade dos pacientes sem cirrose (48,7%) eram 

homens (p<0,001). 

Entre os pacientes com cirrose, a etiologia mais frequente da hepatopatia foi a 

infecção pelo vírus da hepatite C (VHC, 47,8%), seguida por álcool (21,1%) e a 

associação do VHC ao álcool (11,1%). 

Nos 5839 isolados bacterianos na população total, a maioria era gram-

negativa (57,6%). As bactérias mais frequentes nas amostras clínicas dessa 

população foram Staphylococcus sp coagulase negativo (22,8%) e E. coli (19,6%). 

Foram identificados 576 isolados bacterianos provenientes dos 251 pacientes 

com cirrose. Aproximadamente metade dos isolados bacterianos (50,9%) era gram-

negativa, sendo as bactérias mais frequentes a E. coli (26,6%) e o Staphylococcus 

sp coagulase negativo (19,4%). 

Foram identificados 5263 isolados bacterianos provenientes de pacientes sem 

cirrose. Mais da metade dos isolados (58,4%) era gram-negativa, sendo as bactérias 

mais frequentes o Staphylococcus sp coagulase negativo (23,2%) e a E. coli 

(18,8%). 

As frequências das bactérias identificadas nas amostras clínicas da 

população total e dos pacientes com e sem cirrose podem ser observadas na tabela 

1. 

 Resistência bacteriana nas amostras clínicas da população total e dos 

pacientes com e sem cirrose 
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Para a avaliação de multirresistência bacteriana, os isolados de 

Staphylococcus sp coagulase negativo foram excluídos, o que correspondeu à 

exclusão de 112 isolados nos pacientes com cirrose e 1222 isolados nos pacientes 

sem cirrose. 

Na população total, dos 4505 isolados bacterianos avaliados quanto à 

multirresistência, 1957 (43,4%) foram multirresistentes. As bactérias multirresistentes 

mais frequentes foram E. coli (31,8%), Acinetobacter sp (12,7%), S. aureus (12,3%), 

K. pneumoniae (11,7%) e P. aeruginosa (11,5%). 

Entre os pacientes com cirrose, dos 464 isolados bacterianos avaliados 

quanto à multirresistência, 174 (37,5%) foram multirresistentes. Já entre os 

pacientes sem cirrose, dos 4041 isolados avaliados, 1783 (44,1%) foram 

multirresistentes (p=0,007). 

As frequências das bactérias multirresistentes, avaliadas conforme o gênero e 

a espécie, nas amostras clínicas dos pacientes com e sem cirrose, podem ser 

visualizadas na tabela 2. 

Quando avaliadas as bactérias E. coli e Klebsiella sp, dos 1687 isolados na 

população total, 852 foram resistentes a três ou mais antimicrobianos. Desses, 328 

foram produtores de ESBL. Dos 206 isolados dessas bactérias nos pacientes com 

cirrose, 98 foram resistentes a três ou mais antimicrobianos. Desses, 42 foram 

produtores de ESBL. 

Quando se avaliou a resistência à meticilina do S. aureus, entre os 530 

isolados na população total, 240 foram resistentes a três ou mais antimicrobianos. 

Desses, 228 foram resistentes à meticilina. Dos 61 isolados nos pacientes com 

cirrose, 29 foram resistentes a três ou mais antimicrobianos. Desses, 27 foram 

resistentes à meticilina. 

As frequências das principais bactérias multirresistentes conforme os 

diferentes materiais biológicos dos pacientes com cirrose podem ser visualizadas na 

tabela 3. 

Quando foram comparadas as proporções das principais bactérias 

multirresistentes nos diferentes materiais biológicos de pacientes com e sem cirrose, 

não foi encontrada diferença estatisticamente significativa para nenhuma delas. 

 Resistência bacteriana nos setores de emergência, enfermaria e UTI 

Dos 1989 isolados bacterianos provenientes da população total e obtidos no 

setor de emergência, 34,5% foram multirresistentes. Dos 914 isolados obtidos da 
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população total nas enfermarias, 48,1% foram multirresistentes. Dos 1602 isolados 

obtidos da população total na UTI, 51,8% foram multirresistentes. Encontrou-se 

diferença estatisticamente significativa entre os três setores de internação para a 

ocorrência de bactérias multirresistentes (p<0,001). Nos pacientes com cirrose, 

foram multirresistentes 28,3%, 50% e 40% dos isolados provenientes da 

emergência, enfermarias e UTI, respectivamente. 

 Resistência às cefalosporinas de terceira geração 

Dos 4505 isolados bacterianos provenientes da população total avaliados 

para a resistência às cefalosporinas de terceira geração, 1523 (33,8%) foram 

resistentes. Dos 464 isolados avaliados provenientes dos pacientes com cirrose, 168 

(36,2%) foram resistentes a esses antibióticos. Dos 4041 isolados avaliados obtidos 

de pacientes sem cirrose, 1355 (33,5%) foram resistentes (p=0,26). 

Nos pacientes com cirrose, dos 166 isolados bacterianos em hemoculturas, 

59 (35,5%) foram resistentes às cefalosporinas de terceira geração. Dos 52 isolados 

de secreções respiratórias, 13 (25%) foram resistentes a esses antibióticos. Na 

urina, 75 de 188 (39,9%) isolados foram resistentes. No líquido ascítico, 19 de 51 

(37,3%) isolados foram resistentes. Em outros líquidos ou coleções abdominais 

(casos de peritonite secundária), dois de sete (28,6%) isolados foram resistentes. 

Quando comparadas as proporções de bactérias resistentes às 

cefalosporinas de terceira geração nos diferentes materiais biológicos dos pacientes 

com e sem cirrose não foi encontrada diferença estatisticamente significativa. 

Na população total, foram resistentes às cefalosporinas de terceira geração 

21,9% dos isolados obtidos no setor de emergência, 43,2% dos isolados obtidos nas 

enfermarias e 43,2% dos isolados obtidos na UTI. Nos pacientes com cirrose, foram 

resistentes às cefalosporinas de terceira geração 24,9%, 50% e 42,7% dos isolados 

bacterianos provenientes da emergência, enfermarias e UTI, respectivamente. 

 

Discussão 

Diante das evidências de um aumento da ocorrência de bactérias 

multirresistentes nas infecções dos pacientes com cirrose, avaliamos o perfil de 

resistência bacteriana em amostras clínicas de uma população de pacientes 

internados em um hospital terciário no sul do Brasil. Este é o primeiro estudo 

publicado sobre o tema na América Latina que seja de nosso conhecimento. 



57 
 

 

Avaliamos o perfil microbiológico de amostras de pacientes com cirrose em 

sua maioria de etiologia viral C, à semelhança de outros estudos10,19. A maioria das 

bactérias isoladas nesses pacientes foi gram-negativa (50,9% dos isolados). Entre 

os germes gram-negativos isolados nesses pacientes, a bactéria mais comum foi E. 

coli, enquanto que, entre os gram-positivos, a bactéria mais frequente foi 

Staphylococcus sp coagulase negativo. Esses resultados estão de acordo com a 

literatura atual1,19,30. 

Elevados percentuais de multirresistência foram encontrados entre os 

pacientes com cirrose (37,5% dos isolados bacterianos), bem como entre os demais 

pacientes (44,1% dos isolados bacterianos), sugerindo que a elevada prevalência 

atual dessas bactérias está relacionada principalmente a uma mudança do perfil 

epidemiológico das infecções hospitalares que, muitas vezes, independe da doença 

de base. Bactérias multirresistentes corresponderam a 31% dos micro-organismos 

isolados nas infecções de pacientes com cirrose na Espanha1. Até quase metade 

dos casos de infecção nesses pacientes foram causados por germes resistentes a 

antibióticos na Ásia30 e nos Estados Unidos10. Infecção de origem nosocomial, 

profilaxia a longo prazo com norfloxacino, história de infecção por bactéria 

multirresistente nos últimos 6 meses e uso de antibióticos betalactâmicos nos 

últimos 3 meses foram identificados como fatores de risco para a ocorrência de 

infecção por bactéria multirresistente nos pacientes com cirrose1. 

E. coli foi a bactéria multirresistente mais comum nas amostras dos pacientes 

com cirrose, seguida por S. aureus, K. pneumoniae e Acinetobacter sp. Ainda, P. 

aeruginosa também constituiu umas das mais frequentes bactérias multirresistentes, 

especialmente nos pacientes sem cirrose. As enterobactérias produtoras de ESBL 

foram os principais micro-organismos multirresistentes, seguidos por P. aeruginosa, 

MRSA e E. faecium, na Espanha1. 

Encontramos uma elevada frequência de E. coli e Klebsiella sp produtoras de 

ESBL (aproximadamente 20% dos isolados dessas bactérias) e de MRSA 

(aproximadamente 44% dos isolados de S. aureus) nas amostras dos pacientes com 

cirrose. 

Esses dados sugerem que, durante a avaliação da terapia empírica a ser 

instituída nos episódios de infecção em pacientes em cirrose tratados em nosso 

centro, deve-se fortemente considerar a possibilidade de que esses patógenos 

estejam envolvidos, especialmente se de origem hospitalar. 
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Nos pacientes com cirrose, foram multirresistentes 28,3%, 50% e 40% dos 

isolados provenientes da emergência, enfermarias e UTI, respectivamente. Deve-se 

atentar para o fato de que, mesmo entre os pacientes atendidos no setor de 

emergência, a ocorrência de bactérias multirresistentes é significativa. 

Como as cefalosporinas de terceira geração eram o tratamento 

antimicrobiano empírico padrão-ouro para a PBE e outras infecções14,15, avaliamos a 

resistência bacteriana a esses antimicrobianos e encontramos que 36,2% dos 

isolados nas amostras dos pacientes com cirrose foram resistentes. Trinta e sete por 

cento dos isolados em líquido ascítico foram resistentes. Bactérias resistentes às 

cefalosporinas de terceira geração foram identificadas em 21,5% a 57% dos casos 

de PBE no continente europeu21,27,28. A terapia empírica com esses antimicrobianos 

foi eficaz em 67% dos casos de PBE na Europa1 e em 62,8% dos casos na Ásia31. 

O percentual de resistência às cefalosporinas de terceiras geração nas 

amostras clínicas dos pacientes com cirrose foi elevado não somente nos setores de 

enfermaria e UTI (50% e 42,7% dos isolados bacterianos, respectivamente), mas 

também no setor de emergência (aproximadamente 25% dos isolados). 

Devido à alta frequência de germes multirresistentes e ao aumento da 

mortalidade quando de sua identificação nas infecções dos pacientes com cirrose, 

mudanças na prática clínica começaram a ocorrer no mundo. Na Espanha, um novo 

protocolo de tratamento empírico das infecções foi implementado e consistiu 

fundamentalmente no uso de carbapenêmicos associados ou não a um 

glicopeptídeo nas infecções nosocomiais e na ocorrência de infecção associada à 

síndrome da resposta inflamatória sistêmica1. Novas e semelhantes recomendações 

também começaram a ser feitas para o tratamento das infecções associadas aos 

cuidados à saúde (aquelas diagnosticadas nas primeiras 48 horas de hospitalização 

de um paciente que teve contato recente com o sistema de saúde34), em decorrência 

das evidências de semelhanças entre seus perfis microbiológicos6. 

A Conferência Especial sobre Infecções Bacterianas da Associação Europeia 

para o Estudo do Fígado (EASL)3 sedimentou novas orientações para o tratamento 

empírico das infecções nos pacientes com cirrose. De maneira geral, as 

cefalosporinas de terceira geração seguem sendo recomendadas como terapia 

empírica nas infecções comunitárias, entretanto piperacilina-tazobactam ou 

meropenem associado ou não a um glicopeptídeo devem ser utilizados nas 

infecções nosocomiais. A pneumonia e a ITU associadas aos cuidados de saúde 
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devem ser tratadas como infecções nosocomiais, enquanto que o tratamento da 

celulite e das infecções espontâneas associadas aos cuidados de saúde deve ser 

baseado na gravidade da infecção e nos padrões locais de resistência bacteriana. O 

uso de piperacilina-tazobactam nas infecções nosocomiais deve ser restrito às áreas 

de baixa prevalência de bactérias multirresistentes, sendo indicados os 

carbapenêmicos quando da necessidade de cobertura de bactérias produtoras de 

ESBL. Vancomicina e teicoplanina devem ser prescritos em áreas de alta 

prevalência de MRSA e enterococos suscetíveis à vancomicina3 e substituídos por 

linezolida ou daptomicina em áreas de alta prevalência de VRE35. 

O presente estudo demonstra o padrão de resistência bacteriano específico 

de um centro no sul do Brasil que não pode ser generalizado a outros hospitais, mas 

que está de acordo com as evidências mundiais de uma elevada frequência de 

bactérias multirresistentes nas amostras clínicas de pacientes com cirrose e da 

ineficácia da terapia empírica com cefalosporinas de terceira geração nas infecções 

desses indivíduos, especialmente quando de origem nosocomial. Estudo recente em 

nosso meio demonstrou uma mortalidade hospitalar de 40% nos casos de PBE36. 

Assim, recomendamos o uso de antibióticos de amplo espectro, como 

carbapenêmicos associados ou não a glicopeptídeos, no tratamento inicial não 

somente das infecções nosocomiais, mas também das infecções associadas aos 

cuidados de saúde quando houver sinais de gravidade ou fatores de risco para 

germes multirresistentes. No caso da PBE, após 48 horas do início do tratamento, 

deve ser realizada uma paracentese diagnóstica de controle, na qual se deve 

observar uma redução de pelo menos 25% no número de polimorfonucleares3,14. 

Caso contrário, deverá ser considerada a possibilidade de infecção por germe 

resistente à terapia inicial e, nesses casos, recomendamos que o esquema 

antimicrobiano seja ampliado. 

O tratamento antimicrobiano precoce e eficaz é fundamental no manejo dos 

pacientes com cirrose e infecção bacteriana. A administração de terapia inadequada 

está associada a um aumento da mortalidade14. A escolha da terapia empírica deve 

ser baseada não somente na gravidade e na origem da infecção, mas também no 

perfil microbiológico local. É fundamental que sejam avaliados os padrões 

epidemiológicos de resistência bacteriana nos hospitais da América Latina, com o 

intuito de que os antibióticos de amplo espectro sejam adequadamente utilizados, a 
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fim de que seja minimizado o impacto das infecções no prognóstico dos pacientes 

com cirrose3,6. 
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Tabela 1  Frequência das bactérias isoladas nas amostras clínicas da população total e dos pacientes com e sem 
cirrose 

Bactérias Total 

n = 5839 

Com cirrose 

n = 576 

Sem cirrose 

n = 5263 

Gram-positivas    

Staphylococcus sp, coagulase negativo n = 1334 112 (19.4) 1222 (23.2) 

S. aureus n = 530 61 (10.6) 469 (8.9) 

Enterococcus sp n = 212 43 (7.5) 169 (3.2) 

S. pneumoniae n = 118 15 (2.6) 103 (2.0) 

S. viridans n = 68 18 (3.1) 50 (1.0) 

E. faecalis n = 67 8 (1.4) 59 (1.1) 

E. faecium n = 66 10 (1.7) 56 (1.1) 

Streptococcus sp n = 41 9 (1.6) 32 (0.6) 

S. agalactiae n = 37 7 (1.2) 30 (0.6) 

Gram-negativas    

Enterobactérias    

E. coli n = 1145 153 (26.6) 992 (18.8) 

K. pneumoniae n = 487 53 (9.2) 434 (8.2) 

Enterobacter sp n = 288 22 (3.8) 266 (5.1) 

Proteus sp n = 151 8 (1.4) 143 (2.7) 

Serratia sp n = 132 4 (0.7) 128 (2.4) 

K. oxytoca n = 52 0 52 (1.0) 

M. morganii n = 49 3 (0.5) 46 (0.9) 

Citrobacter sp n = 34 4 (0.7) 30 (0.6) 

Outras enterobactérias n = 13 0 13 (0.2) 

Providencia sp n = 10 1 (0.2) 9 (0.2) 

Pantoea sp n = 2 1 (0.2) 1 (<0.1) 

Bacilos Gram-negativos não fermentadores da glicose    

P. aeruginosa n = 494 12 (2.1) 482 (9.2) 

Acinetobacter sp n = 265 12 (2.1) 253 (4.8) 

P. aeruginosa fenótipo mucoide n = 49 7 (1.2) 42 (0.8) 

S. maltophilia n = 48 4 (0.7) 44 (0.8) 

Pseudomonas sp n = 30 3 (0.5) 27 (0.5) 

Não identificados n = 24 1 (0.2) 23 (0.4) 

B. cepacia n = 13 0 13 (0.2) 

A. xylosoxidans n = 7 3 (0.5) 4 (0.1) 

C. indologenes n = 4 0 4 (0.1) 

E. brevis n = 3 0 3 (0.1) 

R. pickettii n = 3 0 3 (0.1) 

Outras bactérias Gram-negativas    

Haemophilus sp n = 62 2 (0.3) 60 (1.1) 

A. hydrophila n = 1 0 1 (<0.1) 

Os dados são apresentados como contagem (percentual). 
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Tabela 2  Frequência das bactérias multirresistentes isoladas nas amostras clínicas dos pacientes com e sem 
cirrose 

 Com cirrose Sem cirrose 

Bactérias Total MR 

n (%) 

Total MR 

n (%) 

Gram-positivas*     

S. aureus n = 61 29 (16.7) n = 469 211 (11.8) 

Enterococcus sp n = 43 1 (0.6) n = 169 5 (0.4) 

S. viridans n = 18 1 (0.6) n = 50 1 (<0.1) 

Outras bactérias Gram-positivas n = 31 0 n = 165 0 

E. faecium n = 10 7 (4.0) n = 56 46 (2.6) 

E. faecalis n = 8 0 n = 59 3 (0.2) 

Gram-negativas     

Enterobactérias     

E. coli n = 153 70 (40.2) n = 992 553 (31.0) 

K. pneumoniae n = 53 28 (16.1) n = 434 201 (11.3) 

Enterobacter sp n = 22 9 (5.2) n = 266 119 (6.7) 

Proteus sp n = 8 3 (1.7) n = 143 26 (1.4) 

Serratia sp n = 4 1 (0.6) n = 128 18 (1.0) 

Citrobacter sp n = 4 0 n = 30 4 (0.3) 

M. morganii n = 3 0 n = 46 16 (0.9) 

Providencia sp n = 1 0 n = 9 1 (<0.1) 

Pantoea sp n = 1 0 n = 1 1 (<0.1) 

K. oxytoca n = 0 0 n = 52 21 (1.2) 

Outras enterobactérias n = 0 0 n = 13 0 

Bacilos Gram-negativos não fermentadores da glicose     

P. aeruginosa n = 12 7 (4.0) n = 482 219 (12.3) 

Acinetobacter sp n = 12 10 (5.7) n = 253 238 (13.3) 

P. aeruginosa fenótipo mucoide n = 7 0 n = 42 8 (0.4) 

S. maltophilia n = 4 4 (2.3) n = 44 44 (2.5) 

Pseudomonas sp n = 3 1 (0.6) n = 27 14 (0.8) 

A. xylosoxidans n = 3 3 (1.7) n = 4 4 (0.2) 

Não identificados n = 1 0 n = 23 10 (0.6) 

B. cepacia n = 0 0 n = 13 13 (0.7) 

C. indologenes n = 0 0 n = 4 4 (0.2) 

E. brevis n = 0 0 n = 3 2 (0.1) 

R. pickettii n = 0 0 n = 3 1 (<0.1) 

Outras bactérias Gram-negativas n = 2 0 n = 61 0 

Total de bactérias avaliadas n = 464 174 (100) n = 4041 1783 (100) 

Os dados são apresentados como contagem (percentual). MR: multirresistente. 

* Staphylococcus sp coagulase negativos foram excluídos. 
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Tabela 3  Principais bactérias multirresistentes isoladas nas amostras clínicas nos pacientes com cirrose conforme o 
material biológico 

Bactéria Sangue 
Secreções 

respiratórias 
Urina 

Líquido de 
ascite 

Coleções 
abdominais 

Total de bactérias 
multirresistentes 

64/166 15/52 69/188 25/51 1/7 

E. coli e Klebsiella sp 
produtoras de ESBL 

11/55 0/9 25/119 6/20 0/3 

S. aureus resistente à 
meticilina 

14/36 4/10 3/6 6/9 -/- 

E. faecium resistente 
à vancomicina 

5/8 -/- 1/1 1/1 -/- 

E. faecalis resistente 
à vancomicina 

0/5 -/- -/- 0/1 0/2 

Acinetobacter sp 
multirresistente 

4/6 4/4 1/1 1/1 -/- 

P. aeruginosa  
multirresistente 

3/3 3/6 -/- 1/3 -/- 

S. maltophilia 4/4 -/- -/- -/- -/- 

A. xylosoxidans 1/1 -/- -/- 2/2 -/- 

B. cepacia -/- -/- -/- -/- -/- 

Os dados são apresentados como número de isolados resistentes pelo número total de isolados obtidos. ESBL: 
betalactamases de espectro ampliado. 
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6 CONCLUSÃO 

 

Neste trabalho avaliamos o perfil de resistência aos antimicrobianos das 

bactérias isoladas em materiais biológicos provenientes de pacientes com e sem 

diagnóstico de cirrose internados na Irmandade Santa Casa de Misericórdia de Porto 

Alegre. Foram considerados multirresistentes 37,5% dos isolados bacterianos 

provenientes das amostras dos pacientes com cirrose e 44,1% dos isolados 

bacterianos entre os pacientes sem cirrose. E. coli foi a bactéria multirresistente mais 

comum em ambos os grupos (40,2% e 31%, respectivamente). Aproximadamente 

20% dos isolados de E. coli e Klebsiella sp foram produtores de ESBL e 

aproximadamente 44% dos isolados de S. aureus foram resistentes à meticilina nas 

amostras dos pacientes com cirrose, assim como nas amostras da população total. 

Os pacientes com cirrose apresentaram idade média de 57,6 ± 11 anos, 

61,8% era do sexo masculino e a etiologia mais frequente da hepatopatia foi a 

infecção pelo vírus da hepatite C (47,8%), Entre os pacientes sem cirrose, a idade 

média foi 59,6 ± 17,3 anos e 48,7% eram homens. 

As bactérias mais frequentemente isoladas nas amostras dos pacientes com 

cirrose foram E. coli (26,6%) e Staphylococcus sp coagulase negativo (19,4%), 

enquanto nas amostras dos pacientes sem cirrose foram Staphylococcus sp 

coagulase negativo (23,2%) e E. coli (18,8%). 

Entre os pacientes com cirrose, a bactéria multirresistente mais comumente 

isolada nas hemoculturas foi S. aureus resistente à meticilina. Nas secreções 

respiratórias, S. aureus resistente à meticilina e Acinetobacter sp foram os micro-

organismos multirresistentes mais comuns nesses pacientes. E. coli e Klebsiella sp 

produtoras de ESBL foram as bactérias multirresistentes mais frequentes na urina. 

No líquido de ascite, E. coli e Klebsiella sp produtoras de ESBL e S. aureus 

resistente à meticilina foram os germes multirresistentes mais comuns.  

Foram considerados multirresistentes 28,3%, 50% e 40% dos isolados 

bacterianos provenientes dos pacientes com cirrose na emergência, enfermaria e 

UTI, respectivamente, enquanto que 34,5%, 48,1% e 51,8% dos isolados na 

população total foram multirresistentes nos mesmos setores. 

Em relação às cefalosporinas de terceira geração, 36,2% dos isolados 

bacterianos provenientes dos pacientes com cirrose foram resistentes, enquanto que 

33,8% dos isolados na população total foram resistentes. 
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Nos pacientes com cirrose, foram resistentes às cefalosporinas de terceira 

geração 35,5% dos isolados em hemocultura, 25% dos isolados em secreções 

respiratórias, 39,9% dos isolados na urina, 37,3% dos isolados na ascite e 28,6% 

dos isolados em outros líquidos ou coleções abdominais. 

Diante da elevada frequência de bactérias multirresistentes e resistentes às 

cefalosporinas de terceira geração nas amostras clínicas dos pacientes com cirrose 

e, levando-se em consideração que a administração de terapia inadequada está 

associada a um aumento da mortalidade, entendemos que devem ser avaliados os 

padrões epidemiológicos de resistência bacteriana em cada hospital, com o intuito 

de que os antibióticos de amplo espectro sejam adequadamente utilizados e de que 

seja minimizado o impacto das infecções no prognóstico desses pacientes. 


