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Rezumat

introducere. Peritonita bacteriană spontană (PBS) reprezintă 
o complicație severă a cirozei hepatice decompensate. Cu toate 
că diagnosticul standardizat, tabloul clinic sunt bine cunoscu-
te, se atestă o întârziere în depistarea PBS care sporește riscul 
de mortalitate în rândul pacienților. Ne-am propus elaborarea 
unei revizii de literatură cu relevarea metodelor moderne și 
clasice utilizate în diagnosticul PBS. Materiale și metode. 
Pentru realizarea scopului propus au fost analizate lucrări 
naționale și internaționale privind diagnosticul PBS, folosind 
motorul de căutare Google Academic, bazele de date PubMed 
și ScienceDirect (Elsevier). Rezultate. Diagnosticul standar-
dizat este bazat pe determinarea >250 polimorfonucleare/
mm3 (PMN) în lichidul de ascită cu sau fără cultură pozitivă. 
Vigilența clinică este esențială în identificarea pacienților cu 
risc sporit de PBS, precum cei cu proteina scăzută în lichidul 
de ascită, istoric de hemoragie digestivă superioară (HDS), 
administrarea inhibitorilor pompei de protoni. Se recomandă 
efectuarea paracentezei diagnostice în primele 6 ore de la 
spitalizare tuturor pacienților cu ciroză și ascită, cu precădere 
bolnavilor cu istoric recent de HDS, encefalopatie, injurie re-
nală acută, cu progresia insuficienței hepatice. Au fost propuse 
un șir de scoruri simple și markeri utili în depistarea PBS, 
precum procalcitonina, Il-6, lactoferina, calprotectina, testul 
cu reagent de esterază leucocitară cu perspectivă în simplifi-
carea și accelerarea diagnosticului. concluzii. Paracenteza 
diagnostică și numărarea PMN reprezintă  standardul de 
aur pentru confirmarea PBS. În pofida performanțelor bune, 
markerii non-invazivi și testele rapide nu și-au demonstrat 
aplicabilitatea în diagnosticul PBS. Este  necesară continuarea 
studiilor clinice pentru validarea acestora. 

cuvinte-cheie: peritonită bacteriană spontană, ciroză hepa-
tică, paracenteză

summary

Diagnosis of spontaneous bacterial peritonitis

introduction. Spontaneous bacterial peritonitis (SBP) is a 
common, severe complication of decompensated liver cirrho-
sis. Despite a standardized diagnostic protocol, detection of 
SBP is usually delayed, which increases the risk of mortality 
in these patients. This article is a literature review intended 
to highlight the appropriate diagnosis of SBP. Materials and 
methods. We have reviewed papers on the diagnosis of SBP, 
using the Google Academic search engine, the PubMed and 
ScienceDirect (Elsevier) databases. Results. Gold standard 
in the diagnosis of SBP is based on the counting of polymor-
phonuclears (PMN) with a cutoff of >250 cells/mm3 in the 
ascitic fluid with or without a positive culture. Clinical aware-
ness is essential in identifying candidates at increased risk of 
SBP, such as those with low protein in ascitic fluid, history of  

upper gastrointestinal bleeding, administration of proton 
pump inhibitors. It is recommended to perform diagnostic 
paracentesis in the first 6 hours after hospitalization for all 
patients with cirrhosis and ascites, especially those with a 
recent history of upper bleeding, encephalopathy, acute kidney 
injury, progression of liver failure. Several simple scores and 
useful markers in the detection of SBP have been evaluated, 
such as procalcitonin, Il-6, lactoferrin, calprotectin, leukocyte 
esterase reagent test with the prospect of simplifying and speed-
ing up the diagnosis. conclusions. Diagnostic paracentesis 
and PMN counting represents the standard technique for SBP 
confirmation. Although with good performance, non-invasive 
markers have not proved their applicability. Further clinical 
studies are necessary for their validation.
keywords: spontaneous bacterial peritonitis, liver cirrhosis, 
paracentesis

Резюме
Диагноз спонтанного бактериального перитонита
Введение. Спонтанный бактериальный перитонит 
(СБП) является частым осложнением декомпенсиро-
ванного цирроза печени. Несмотря на стандартизи-
рованный диагностический протокол, выявление СБП 
обычно происходит с задержкой, что увеличивает риск 
летального исхода у этих пациентов. Эта статья пред-
ставляет собой обзор литературы, предназначенный 
для освещения классических и современных методов 
диагноза СБП. Материалы и методы. Мы исследовали 
документы по диагностике СБП, используя поиско-
вую систему Google Academic, базы данных PubMed и 
ScienceDirect (Elsevier). Результаты. Золотой стандарт 
в диагностике СБП основан на подсчете полиморфону-
клеарных клеток (ПМН) с порогом >250 клеток/мм3 в 
асцитической жидкости с положительным или отри-
цательным посевом. Повышенным риском для появления 
СБП является низкое содержание белка в асцитической 
жидкости, недавнее желудочно-кишечное кровотечение, 
прием ингибиторов протонной помпы. Рекомендуется 
выполнять диагностический парацентез в первые 6 
часов после госпитализации всем больным с циррозом 
печени и асцитом, особенно при желудочно-кишечном 
кровотечении, энцефалопатии, острой почечной 
недостаточности, прогрессирующей печеночной не-
достаточности. Также были рассмотрены несколько 
перспективных маркеров для выявления СБП, таких как 
прокальцитонин, ИЛ-6, лактоферрин, кальпротектин, 
тест-полоски измерения лейкоцитарной эстеразы с 
целью упрощения и ускорения диагностики. Выводы. 
Диагностический парацентез и подсчет ПМН пред-
ставляют собой стандартный метод подтверждения 
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СБП. Несмотря на хорошую эффективность, неинва-
зивные маркеры не доказали свою эффективность и 
требуют дальнейших клинических исследований.

Ключевые слова: спонтанный бактериальный перито-
нит, цирроз печени, парацентез

Introducere

Ciroza hepatică constituie o patologie cronică, 
progresivă, caracterizată printr-o rată sporită de 
mortalitate. Impactul global asupra sănătății pu-
blice este semnificativ, cu distribuție neuniformă în 
întreaga lume, cu o prevalență crescută în țările în 
curs de dezvoltare. Conform datelor recente oferite 
de către Organizația Mondială a Sănătății (OMS), ci-
roza hepatică constituie a zecea cauză de mortalitate 
la nivel global şi a cincea cauză de deces în rândul 
persoanelor din categoria de vârstă cuprinsă între 
50 şi 69 de ani [49].

Povara cirozei hepatice în spațiul Europei de Est, 
inclusiv în România, este impunătoare, determinată 
de prevalența crescută a infecțiilor virale hepatice, 
consumul excesiv de alcool. În Republica Moldova, 
conform OMS, în  anul 2019 s-au înregistrat 70,9 
de decese la 100 000 de locuitori cauzate de ciroza 
hepatiă, clasându-se pe locul 3 în cauza de mortali-
tate în țară, precedată de patologia cardiovasculară 
şi accidentele cerebrovasculare. Datele din Româ-
nia pentru acelaşi an arată că principala cauză de 
mortalitate în bolile digestive a fost ciroza hepatică, 
înregistrând 45,9 de decese la 100.000 de locuitori 
[45, 49]. Conform Biroului Național de Statistică al Re-
publicii Moldova, 7,5% din totalul deceselor  din anul 
2022 au fost atribuite bolilor aparatului digestiv [50]. 

Ciroza hepatică decompensată constituie un 
paradox imunologic, caracterizat de un statut hiper-
inflamator la nivel clinic şi biologic, care coexistă cu o 
profundă pareză a sistemului imunitar, crescând sus-
ceptibilitatea la infecții [47]. Practic o treime dintre 
pacienții spitalizați cu ciroză hepatică decompensată 
sunt diagnosticați cu un anumit tip de infecție, fie 
comunitară, fie nosocomială. Acestea au impact 
negativ asupra ratei de supraviețuire prin precipita-
rea insuficienței hepatice acute pe cronice (ACLF), 
dezvoltarea sepsisului, insuficienței multiorganice. 
Cel mai frecvent tip de infecție întâlnit la pacienții 
cu ciroză hepatică este peritonita bacteriană spon-
tană (PBS), care reprezintă între 10% şi 30% dintre 
toate cazurile, urmată de infecțiile urinare (14-41%), 
pneumonie (8-17%), bacteriemie (8-21%) şi infecții 
ale țesuturilor moi (8-16%) [8, 20]. Prevalența PBS la 
pacienții din ambulatoriu este de 1,5-3,5 % [3]. Într-
un studiu prospectiv, multicentric cu participarea a 
1300 de pacienți, aproximativ jumătate dintre aceştia 
au suportat o infecție comunitară, 25% infecții asoci-

ate îngrijirilor medicale şi 25% infecții nozocomiale. 
Prevalența PBS a fost de 27% [8, 47, 38].

Peritonita bacteriană spontană este definită ca 
infectare a bacteriană a lichidului ascitic în absența 
unei surse contagioase sau intrabdominale de 
infecție, care poate fi rezolvată chirurgical. Această 
infecție agravează evoluția cirozei hepatice şi preci-
pită apariția complicațiilor, precum hemoragia diges-
tivă superioară, encefalopatia hepatică, insuficiența 
renală şi hepatică acută. Pacienții diagnosticați cu 
PBS prezintă un prognostic rezervat şi o rată de 
mortalitate de 17-37% la primul episod şi până la 
40% după primul an de monitorizare medicală [31]. 

Tabloul clinic este bine cunoscut, iar diagnos-
ticul său standardizat prin consensus internațional. 
Cu toate acestea, un studiu retrospectiv din SUA care 
a avut ca obiectiv analiza aderenței specialiştilor la 
protocoale privind managementul PBS a arătat că în 
doar în 52,4% dintre cazuri pacienții au fost corect 
diagnosticați, iar  tratamentul adecvat a fost admi-
nistrat în doar 67,3% dintre aceştia [35]. 

Standardul de aur în diagnosticul PBS constă 
în identificarea a >250 neutrofile/mm3 la cercetarea 
microscopică sau automatizată a lichidului ascitic. 
Dificultățile în diagnostic sunt motivate de tabloul 
asimptomatic la 1/3 din pacienți, sensibilitatea scăzu-
tă a markerilor inflamatori clasici, precum leucocitele, 
proteina C reactivă (PCR), viteza de sedimentare a 
hematiilor (VSH), temporizarea paracentezei din 
motive tehnice şi obținerea tardivă a rezultatelor la 
lichidul ascitic [3, 6, 8].

În cadrul acestui reviu de literatură, ne-am 
propus abordarea a două aspecte principale. Primul 
aspect se referă la evaluarea şi prezentarea metode-
lor de diagnostic standard şi rapid al PBS, bazat pe 
markerii surogat de infecție. Cel de-al doilea aspect 
analizat urmăreşte reliefarea perspectivelor pentru 
viitor implicate în îmbunătățirea diagnosticului pre-
coce, respectiv creşterea şanselor de supraviețuire a 
pacienților cu PBS. 

Scopul cercetării a fost elaborarea unei revizii 
de literatură cu relevarea metodelor moderne şi 
clasice utilizate în diagnosticul peritonitei bacteriene 
spontane prin prisma performanței şi aplicabilității 
acestora în contextul medicinei actuale. 

Materiale și metode. Pentru realizarea scopu-
lui propus, a fost cercetată literatura de specialitate 
internațională şi locală, utilizând motorul de căutare 
Google Academic, precum şi bazele de date PubMed 
şi ScienceDirect (Elsevier). S-au utilizat cuvintele-che-
ie: „diagnosticul peritonitei bacteriene spontane la 
adulți”, „diagnosticul precoce al peritonitei bacteri-
ene spontane”. Sursele bibliografice identificate au 
fost supuse filtrelor de căutare avansată cu inclu-
derea articolelor publicate în perioada 2018-2023,  
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cu text integral, în limba engleză, franceză, rusă şi 
română. Publicațiile ce nu erau disponibile în acces 
liber, duplicate şi nu erau accesibile la biblioteca 
ştiințifică a Universității de Stat de Medicină şi Farma-
cie „Nicolae Testemițanu“ au fost excluse din cerce-
tare. În ultimă instanță, au fost selectate publicațiile 
originale, articole de sinteză narativă şi sistematică, 
precum şi studii de meta-analiză, care aduceau 
contribuții relevante şi inovative  în diagnosticul 
peritonitei bacteriene spontane. La necesitate, au 
fost consultate şi alte surse de informare pentru a 
explica şi concretiza anumite noțiuni. 

La finele procedurii de prelucrare a informației 
conform normelor enunțate anterior, au fost identi-
ficate 190 de publicații. În urma analizei primare a 
titlurilor şi textelor privind diagnosticul PBS, au fost 
selectate 78 de lucrări relevante pentru studiul nos-
tru. După o analiză minuțioasă a articolelor, în revizia 
literaturii au fost incluse 50 de referințe bibliografice. 

Rezultate

Ciroza hepatică decompensată reprezintă 
stadiul final al bolii hepatice, o patologie sistemică, 
însoțită de disfuncții multiple de organ şi susceptibi-
litate crescută la infecții microbiene. Deşi frecventă, o 
formă unică a infecției o reprezintă peritonita bacte-
riană spontană, care constă în infectarea microbiană 
a lichidului ascitic în absența unei surse contagi-
oase sau intrabdominale de infecție, care poate fi 
rezolvată chirurgical [6, 8]. PBS survine în contextul 
disfuncției imune din ciroza hepatică, caracterizată 
de paralizia sistemului imun înnăscut, însoțită de  
un răspuns hiperinflamator biologic dăunător care, 
în acelaşi timp, este incapabil să apere împotriva 
agenților bacterieni patogeni. Alterarea barierelor în-
născute din intestin şi peritoneu, prezența disbiozei 
intestinale compromit funcția acesteia prin apariția 
edemului submucos, dezorganizării joncțiunilor inte-
repiteliale, inflamației subclinice a peretelui intestinal 
şi duc nemijlocit la translocarea produselor bacteri-
ene şi bacteriilor în circulația sistemică, promovând 
inflamația continuă şi apariția infecțiilor [34, 47]. 

Diagnosticul PBS constituie un proces complex 
şi laborios, impunând analiza detaliată a anamnesti-
cului şi a factorilor de risc, evaluarea simptomatolo-
giei pacientului, datelor de laborator şi examinarea 
obligatorie a lichidului ascitic. Tabloul clinic specific 
este caracterizat prin prezența simptomelor locale 
şi/sau date de peritonită: durere abdominală, sensi-
bilitate la palpare cu sau fără defans muscular, ileus, 
greață, vome; semne de inflamație sistemică: hipo/
hipertermie, tahicardie, tahipnee, leucocitoză; pro-
gresia insuficienței hepatice; encefalopatie hepatică; 
şoc; injurie renală [6, 41]. Cercetările recente sublinia-
ză că durerea abdominală şi febra, în pofida  faptului 

că pacienții cirotici sunt, de obicei, hipotermici, sunt  
cele mai specifice simptome din cele menționate 
anterior. Cu toate acestea, până la o treime dintre 
pacienți pot fi complet asimptomatici, paucisimp-
tomatici sau cu manifestări izolate, cum ar fi ence-
falopatia hepatică şi/sau injuria renală acută. Într-un 
studiu observațional prospectiv efectuat la 144 de 
pacienți admişi în unitatea de urgență cu suspiciune 
PBS, istoricul de febră în ultimele 24 de ore a fost în 
81% specific pentru infecție, dar nu indica  tipul şi 
sursa acesteia, iar absența durerii abdominale a avut 
o sensibilitate de 94% pentru  a exclude patologia. 
Raționamentul clinic al medicului a demonstrat o 
sensibilitate limitată de 77% şi o specificitate de 34% 
pentru detectarea PBS [11]. Astfel, riscăm întârzierea 
suspiciunii de PBS sau oricare altă infecție la pacien-
tul cu ciroză hepatică decompensată. 

Există mai mulți factori de risc declanşatori 
care contribuie la dezvoltarea peritonitei bacterie-
ne spontane la pacienții cu ciroză şi ascită. Printre 
aceştia se numără hemoragia digestivă superioară, 
concentrația scăzută de proteine în lichidul de ascită 
(<1,5 g/dL) şi un episod de PBS în antecedente, care 
impun antibioticoterapia profilactică [31]. 

Apariția infecțiilor după episodul de hemoragie 
digestivă superioară (HDS) are loc la aproape 50% 
dintre pacienți [6; 31]. Pe lângă aceasta, prezența 
PBS în 20% de cazuri poate fi un trigger al HDS. Astfel 
este bine argumentată antibioticoterapia profilactică 
la aceşti pacienți cu ceftriaxon intravenos 1 g/24 h 
timp de minim 7 zile [16]. Martinez J. şi coautorii 
arată incidența PBS la pacienții cu HDS pe fundal de 
antibioticoterapie de 7,9% [32]. 

Un alt factor de risc, recunoscut de către experți, 
este nivelul scăzut de proteină totală în lichidul de 
ascită. O valoare a proteinei totale din lichidul de 
ascită< 1,5 g/dL asociată cu unul din elementele: 
scorul Child-Pugh> 9; disfuncție renală caracteri-
zată de creatinina serică> 1,2 mg/dL sau porțiunea 
azotată a ureei (BUN)³ 25 mg/dL; sodiu seric£ 130 
mEq/L este asociată cu un risc sporit de PBS. Protei-
na totală din lichidul de ascită< 1,0 g/dL şi valoarea 
bilirubinei serice> 2,5 mg/dL au fost determinate a fi 
factori de risc independenți pentru dezvoltarea PBS 
[3, 21, 24, 31]. Tratamentul profilactic cu norfloxacină 
la pacienții din acest grup de risc a redus incidența 
primului episod de PBS comparativ cu administra-
rea placebo, cu o rată de 60% versus 7%. Riscul de 
recurență a peritonitei bacteriene spontane la un 
an după primul episod variază în jurul valorilor de 
20-60% [21].  

Implicarea tratamentului cu inhibitorii pompei 
de protoni (IPP) în apariția peritonitei bacteriene 
spontane rămâne a fi controversată. Un mecanism 
propus de cercetători este legat de sporirea pH-ului, 
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hipoclorhidria cu modificarea ulterioară a microbio-
mului intestinal şi facilitarea translocării bacteriene. 
Unele studii de analiză multivariată arată că trata-
mentul îndelungat cu IPP creşte susceptibilitatea 
pacienților în a dezvolta PBS [15, 36]. De exemplu, 
într-o analiză retrospectivă a unei cohorte de 377420 
de pacienți din Statele Unite ale Americii pe o peri-
oadă de 20 de ani, s-a determinat o incidență anuală 
PBS de 3,54% la pacienții fără IPP versus 12% la ci-
roticii cu administrare de IPP. Inhibitorii pompei de 
protoni şi encefalopatia hepatică au fost identificați 
drept factori de risc independenți [10]. Kim JH şi 
coautorii, în 2017, au raportat lipsa asocierii dintre 
utilizarea IPP şi riscul sporit de PBS [28]. Un alt studiu 
de meta-analiză arată o asociere minimală, dar statis-
tic semnificativă între PBS şi utilizarea IPP [4]. La mo-
mentul actual, nu există recomandări internaționale 
specifice privind întreruperea IPP, profilaxia PBS la 
această categorie de pacienți, dar se  sugerează o 
utilizare judicioasă a acestor medicații cu adminis-
trarea lor doar pacienților cu indicații bine definite.

Într-un studiu retrospectiv care a inclus o co-
hortă de 1282 de pacienți danezi cu ciroză hepatică 
din perioada 2000-2014, au fost identificați 133 de 
bolnavi cu PBS. La analiza comparativă a cohortei 
cu şi fără peritonită bacteriană spontană nu au fost 
identificate diferențe statistic semnificative de vârstă, 
sex, comorbidități, modificări ale examenului biochi-
mic: albumină serică şi din lichidul ascitic, sodiu seric, 
valoare MELD-Na [17]. Un alt studiu a determinat o 
creştere liniară a riscului de PBS la MELD-Na³ 17, cu 
o valoare predictiv pozitivă în prezicerea primului 
episod de PBS de 69% [26]. Cu siguranță, aceste 
descoperiri necesită cercetări ulterioare cu efectua-
rea unor studii multicentrice internaționale care să 
cuprindă  un lot mult mai mare de pacienți. 

Factorii de risc implicați în apariția infecțiilor 
nosocomiale includ internarea  în spital cu o infecție 
comunitară, pacienți cu scorul MELD-Na> 20, antibi-
oticoterapia profilactică primară şi secundară în PBS, 
administrarea lactulozei, rifaximinei, inhibitorilor 
pompei de protoni, istoric de spitalizare în ultimele 
6 luni. Infecțiile nosocomiale sunt asociate cu dez-
voltarea insuficienței hepatice acute pe fundal de 
cronică (ACLF) la nivel global [8, 20]. 

În ultimă instanță, toți pacienții cu ciroză he-
patică şi ascită au riscul de a dezvolta PBS. Datele 
anamnestice, prezența sau absența simptomatolo-
giei specifice şi constatarea sindromului inflamator 
sistemic în examenul de laborator nu sunt suficiente 
pentru stabilirea diagnosticului de PBS. Semne pre-
cum leucocitoza, simptome de injurie renală acută 
şi hiperbilirubinemia pot spori suspiciunea cu pri-
vire la prezența peritonitei spontane [43]. Conform 
Asociației Europene pentru Studiul ficatului (EASL), 

susținută de Asociația Americană pentru Studiul 
bolilor hepatice (AASLD), paracenteza diagnostică 
constituie metoda standard de diagnostic şi se reco-
mandă pentru toți pacienții spitalizați cu ciroză he-
patică şi ascită fie la internare pentru a exclude PBS, 
fie în cazul pacienților care au suportat hemoragie 
digestivă superioară, cu semne de şoc, febră, indica-
tori ai inflamației sistemice, progresarea insuficienței 
hepatice, apariția sau progresia injuriei renale [6, 8]. 

Efectuarea la timp a paracentezei constituie în 
sine un element primordial în sporirea şanselor de 
supraviețuire a paciențilot cu PBS. Un studiu multi-
centric din Statele Unite ale Americii, care a analizat 
195083 de pacienți cu ascită şi 47383 de paracen-
teze efectuate, a constatat că durata medie până 
la efectuarea procedurii a fost de 2,73 zile în timpul 
săptămânii şi 2,96 zile în weekend [13]. Conform 
EASL, paracenteza diagnostică trebuie efectuată în 
primele 6 ore de la spitalizare. Kim şi coautorii au 
arătat că întârzierea efectuării paracentezei mai mult 
de 12 ore după internare  creşte  riscul de mortalitate 
de 2,7 ori la pacienții cu PBS. [6, 27]. Pentru evitarea 
complicațiilor, care pot surveni în timpul procedurii 
de paracenteză, precum sângerarea, punctarea 
peretelui intestinal şi a altor organe se recomandă 
ghidarea ultrasonografică a acestei practici [13].

Diagnosticul PBS este confirmat prin analiza 
lichidului ascitic cu prezența obligatorie a >250 
polimorfonucleare/mm3 (PMN, neutrofile) prin 
numărătoare manuală sau automatizată, cutoff cu 
cea mai mare sensibilitate de diagnostic cu sau fără 
cultură pozitivă şi în absența  altor cauze cunoscute 
de peritonită [6, 8]. În contextul factorilor de risc 
prezentați anterior şi pentru diagnostic diferențiat, 
analiza lichidului ascitic presupune şi determinarea 
gradientului albumină serică- lichid ascitic (SAAG), a 
proteinei totale. Un SAAG cu  valori ≥1,1g/dL  indi-
că  cu o acuratețe de 97% că lichidul de ascită este 
rezultatul  hipertensiunii portale [27]. Deşi istoric, 
numărătoarea neutrofilelor se efectua prin microsco-
pie manuală, automatizarea procesului bazat pe ci-
tometria în flux a arătat o sensibilitate şi specificitate 
diagnostică de aproape 100%. Proba de  lichid ascitic 
este inoculată  în eprubete care conțin tetra-acetat 
de etilendiamid (EDTA), precum în cazul probelor de 
sânge la efectuarea hemoleucogramei [3, 46]. 

Cu toate că diagnosticul se stabileşte prin 
analiza citologică a lichidului ascitic, determinarea 
agentului patogen este esențială şi trebuie efectu-
ată înainte de inițierea antibioticoterapiei empirice. 
Inocularea lichidului ascitic la patul pacientului, în 
cantitate de - 10 ml, în eprubete pentru hemocultură 
aerobe şi anaerobe, creşte sensibilitatea culturii pen-
tru diagnosticul PBS la >90%, sporeşte procentul de 
izolare a microbului şi scurtează durata de creştere 



44

sintez a liter aturii

[31, 50]. Cu toate acestea, rata de identificare a 
microorganismului din lichidul ascitic este relativ 
mică, între 40 şi 60% chiar şi în cazul pacienților cu 
simptome clasice de PBS [41]. Ghidurile EASL pentru 
managementul pacienților cu ciroză decompensată 
şi ale Societății britanice de Gastroenterologie reco-
mandă efectuarea concomitentă  a hemoculturii la 
pacienții cu suspiciune PBS pentru a îmbunătăți rata 
de succes în izolarea bacteriei [3, 6]. Într-un studiu 
recent, multicentric prospectiv, care a implicat 1300 
de pacienți cu diferite tipuri de infecții şi ciroză, rata 
generală a determinării unei culturi pozitive a repre-
zentat 57% [38]. 

În acest context, trebuie menționată şi noțiunea 
de „bacteriascită”, definită ca prezența culturii pozi-
tive la un număr de PMN< 250 celule/mm3. Bacteri-
ascita reprezintă o translocare bacteriană tranzitorie 
şi potențial reversibilă la pacienții cu ciroză hepatică 
şi ascită, care, în lipsa simptomaticii şi sindromului 
inflamator sistemic, nu necesită tratament. Soci-
etatea britanică de Gastroenterologie sugerează 
comunicarea rezultatelor obținute specialiştilor în 
microbiologie pentru a lua o decizie  comună privind 
necesitatea tratamentului. Din altă perspectivă, acest 
fenomen, mai ales la pacienții simptomatici, poate 
constitui prima etapă în dezvoltarea PBS prin colo-
nizarea bacteriană a lichidului de ascită din surse 
extraperitoneale de infecție [3, 6, 31]. Acestui grup 
de pacienți i se va efectua paracenteza de follow-up 
la 48h. La eventuala creştere a PMN> 250 celule/
mm3 sau persistența microbiologiei pozitive trebuie 
inițiată antibioticoterapia [6, 41]. 

O nouă perspectivă în determinarea agentului 
patogen constituie identificarea fragmentelor de 
ADN bacterian prin secvențiere din lichidul ascitic. 
Această tehnică şi-a demonstrat eficacitatea în 
diagnosticul altor tipuri de infecție şi este fezabilă 
în decurs de câteva ore, comparativ cu metoda  
tradițională a culturii. Reacția de polimerizare în 
lanț (PCR) convențională cu determinarea genei 16S 
ARN ribozomal are o acuratețe scăzută şi rezultatele 
trebuie interpretate cu precauție [32]. Detectarea 
ADN-ului bacterian prin PCR digitală cu picături a 
demonstrat o sensibilitate de 80,5% şi o specificitate 
de 94,7% în diagnosticul PBS. Această tehnică a fost 
utilă şi în cuantificarea eficacității tratamentului [48].

Efectuarea paracentezei diagnostice şi analiza 
lichidului ascitic prin numărătoarea neutrofilelor 
şi cultură la pacienții din ambulator constituie un 
subiect de dezbatere, motivat de considerente 
legate de  cost-eficacitate, lipsa simptomaticii la 
aceştia şi incidența scăzută. Într-un reviu sistematic 
şi studiu de meta-analiză din 2022, cu analizarea a 
504 publicații originale, ce a inclus 1532 de pacienți 
şi 4016 paracenteze, s-a determinat că incidența PBS 

în rândul  bolnavilor cu ciroză decompensată şi ascită 
în ambulator a fost de doar 2% [5]. 

Diagnosticul diferențial este efectuat cu pe-
ritonita bacteriană secundară, datorată abcesului, 
perforației gastrointestinale. Conform unui studiu, în 
96% din cazurile de peritonită bacteriană secundară 
au fost prezente cel puțin 2 dintre criteriile Runyon 
şi/sau existența mai multor bacterii identificate în 
lichidul ascitic. Criteriile Runyon sunt proteina totală 
>1 g/dL, glucoza <50 mg/dL, lactat dehidrogenaza 
>225 U/ml [44]. Astfel,  conform EASL, la pacienții 
cu izolat polimicrobian, identificarea unui număr 
exagerat de PMN, nivelul crescut al proteinei totale 
în lichidul de ascită şi lipsa eficacității la tratamentul 
obişnuit, trebuie să se suspecteze această afecțiune. 
Aceşti pacienți trebuie consultați de o  echipă me-
dicală multidisciplinară, cu participarea chirurgilor 
şi efectuarea unei tomografii computerizate pentru 
identificarea focarului primar [6].

Laparocenteza reprezintă o procedură invazivă, 
cu o complianță scăzută, iar evaluarea lichidului 
ascitic în laborator necesită cel puțin 48 de ore, fapt 
care a trezit interesul cercetătorilor în simplificarea şi 
accelerarea procesului de diagnostic. Astfel, în ultimii 
ani, a fost propus un şir de scoruri simple, noi markeri 
de diagnostic, potențial utili în depistarea PBS.

Procalcitonina reprezintă un reactant al fazei 
acute a inflamației, secretat ca răspuns la TNF în 
infecțiile bacteriene, utilizat pe larg în cadrul spitali-
cesc. Abdel R. şi coautorii au identificat o sensibilitate 
de 94,3% şi specificitate de 91,8% la valori cutoff a 
procalcitoninei 0,94 ng/ml pentru diagnosticul PBS 
[2]. Evaluarea procalcitoninei din lichidul de ascită nu 
a demonstrat relevanța acesteia pentru subiectul în 
cauză şi rămâne a fi controversată [18]. 

TNF-α şi interleukina-6, endocanul sunt semnifi-
cativ mai mari în lichidul ascitic al pacienților cu PBS 
decât în cayul celor cu ascită sterilă [42]. Lactoferina 
constituie o proteină din familia transferinelor şi în 
prezența sindromului inflamator este secretată de 
către PMN şi eventual corelează cu numărul acesto-
ra. Nivelul crescut al lactoferinei, cu valoare cutoff 
51,4 ng/mL, a arătat o sensibilitate de 74,4% şi o 
specificitate de 95,8% în diagnosticul PBS [29]. Un 
alt studiu a confirmat corelația lactoferinei crescute 
şi a complementului C3a cu PBS, dar nu a identificat 
o asociere între Il-6, IL-8, Il-10, TNF şi PBS [42]. Datele 
disponibile sunt limitate şi necesită studii suplimen-
tare pentru confirmarea rezultatelor.

Și calprotectina constituie un marker promițător 
în diagnosticul PBS, care şi-a demonstrat utilitatea în 
alte boli inflamatorii precum boala Crohn şi Colita 
ulceroasă. S-a raportat corelația calprotectinei cu 
numărul PMN> 250 celule/mm3 şi prezența unei 
concentrații mai sporite comparativ pacienților cu 
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ascită sterilă. Un cutoff de 445 ng/mL oferă o sensi-
bilitate de 95,4%  şi o specificitate de 85,2%. Aceste 
cercetări au fost ulterior consolidate prin studii de 
meta-analiză, care au obținut rezultate similare 
[2, 23]. Raportul calprotectină- proteină totală din 
lichidul de ascită este considerat a fi mai eficient în 
diagnosticul PBS, iar valori mari au fost asociate cu 
o rată  sporită de mortalitate [33].

Raportarea simplă a neutrofilelor la limfocite 
(NLR) constituie un biomarker care îmbină două 
părți componente ale sistemului imun: imunitatea 
înnăscută şi cea dobândită. Acest raport are valoare 
prognostică şi corelează independent cu mortalita-
tea în populația generală, în diverse afecțiuni precum 
sepsis, pneumonie, COVID-19 şi cancer [9]. Abdel-
Razik şi colaboratorii au demonstrat că vârsta³ 55 ani, 
volumul mediu al trombocitelor (MPV)³ 8,5 fL, NLR³ 
2,5 şi proteina C reactivă³ 40 mg/l constituie factori 
independenți, predictori pentru PBS. Combinația 
acestora, în care fiecărui criteriu se oferă câte 1 punct 
şi PCR- 2 puncte se numeşte scorul Mansoura. La un 
scor ³ 4 puncte, valoarea predictiv pozitivă pentru 
diagnosticul de PBS a fost de 88,1%, iar specificita-
tea de 98,2%. La un scor de 1 punct s-a obținut o 
sensibilitate de 92,9% şi o valoare predictiv negativă 
97,5%. A fost explorată utilitatea şi eficacitatea NLR la 
pacienții cu infecții şi ciroză hepatică cu determina-
rea unei corelații pozitive, dar există mai puține studii 
prospective privind utilitatea acestuia în peritonita 
bacteriană spontană, cu discrepanțe în valorile de 
cutoff, care necesită validare [1, 39].  

Testul rapid la PBS efectuat la patul pacientului 
constituie o metodă atractivă pentru screening şi 
diagnosticul bolii, în special în instituțiile medicale 
în care nu se efectuează numărătoarea neutrofilelor. 
Pe parcursul ultimilor 10 ani, s-a cercetat eficacita-
tea benzilor cu reagent de esterază leucocitară, uti-
lizate pe larg în screeningul infecțiilor urinare. Prin-
cipiul de lucru constă în detectarea leucocitelor din 
lichidul de ascită, care corelează cu o concentrație 
sporită a esterazei leucocitare. Un studiu prospec-
tiv din 2019, care a analizat 635 de lichide ascitice 
prin metoda clasică şi cu ajutorul benzilor urinare, 
a identificat 40 de pacienți cu PBS. Testul cu este-
rază leucocitară a avut o valoare predictiv negativă 
de 99%, ceea ce stabileşte importanța şi utilitatea 
acestuia ca metodă de screening şi de excludere a 
PBS [12]. Un reviu sistematic şi o meta-analiză care 
au evaluat 31 de studii la acest subiect a constatat 
că benzile cu reagent de esterază leucocitară au  
o eficacitate bună în diagnosticul şi excluderea 
PBS, dar au  menționat diferențe semnificative în 
performanța testelor de la un producător la altul 
[37]. În prezent, conform protocolului EASL din 
2018, nu se recomandă utilizarea benzilor cu rea-

gent de esterază leucocitară pentru diagnosticul 
PBS sau a altor teste rapide [6].

Există dovezi pentru valoarea diagnostică a 
altor markeri serologici şi din lichidul de ascită, inclu-
siv proteina inflamatorie macrofagală de tip 1 Beta, 
proteina C reactivă de înaltă sensibilitate, amiloid A, 
lipocalinul asociat gelatinazei neutrofilice. Este nece-
sară continuarea studiilor pentru validarea acestor 
potențiali markeri de diagnostic [7, 14, 25, 30].

Concluzii

Peritonita bacteriană spontană reprezintă 
una din principalele complicații ale pacienților cu 
ciroză hepatică şi ascită. Pilonii de bază în mana-
gementul acestor pacienți sunt conştientizarea 
clinică, diagnosticul precoce şi inițierea promptă a 
tratamentului, toate contribuind la îmbunătățirea 
prognosticului şi reducerea mortalității. Paracen-
teza, cu evaluarea numărului de neutrofile la un 
cutoff > 250 celule/mm3 din lichidul de ascită cu sau 
fără cultură pozitivă, reprezintă metoda standard 
şi recomandată pentru diagnosticul PBS. Paracen-
teza diagnostică în primele 6 ore de la spitalizare 
este recomandabilă tuturor pacienților cu ascită, 
precum şi celor cu istoric de HDS, encefalopatie 
hepatică sau decompensare recentă a cirozei hepa-
tice. Având în vedere  mortalitatea sporită în rândul 
pacienților cu PBS, dezvoltarea în continuare a 
metodelor neinvazive, cost-eficiente şi mai puțin 
laborioase de diagnostic rămâne esențială. Deşi 
au fost efectuate multiple tentative de a identifica 
markeri noi pentru determinarea PBS, rezultatele 
sunt controversate şi aceste metode este încă în 
curs de validare. 
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