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Ascite : diagnóstico e tratamento
Ascites : diagnosis and treatment

Summary
Ascites is the pathologic accumulation of fluid in the peritoneal cavity. 

There is a variety of etiology that can be investigated, so that the correct 
treatment can be used. The abdominal paracentesis with analises of the 
ascites fluid is essential in the investigation ofthe patient. Several compo- 
nents of the ascitic fluid are analyzed, also been valuable if compared to 
their blood leveis. The serum-ascites albumin gradient is of upmost impor- 
tance, being high in patients with patologies which are presented with hy- 
pertension in the portal vein. This is more effective than the “exsudate- 
transudate” concept for the etiology diagnosis. The needle peritoneal bi- 
opsy has validity when the suspicion is of infective or neoplastic perito- 
neum. The treatment of ascites by cirrhosis is almost always clinicai. It is 
based on a sodium restrict diet and in the use of diuretics. The therapeutic
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Resumo
As,cite é o acúmulo patológico de líquido na cavidade peritoneal. Tem 

etiologia variada que deve ser investigada para que o correto tratamento 
seja efetuado. A paracentese abdominal com análisefdo líquido de ascite é 
essencial na investigação do paciente. Vários componentes do líquido de 
ascite são analisados sendo também valiosos se comparados com seus 
níveis séricos. O gradiente de albumina soro-ascite é de extrema impor­
tância estando elevado em pacientes com patologias que apresentam-se 
com hipertensão na veia Porta. Este é mais efetivõ do que o conceito 
"exsudato-transudato” para o diagnóstico etiológico. A biópsia peritoneal 
às cegas tem validade quando suspeita-se de infecção ou neoplasia 
peritoneal. O tratamento de ascite por Cirrose é quase sempre clínico. 
Baseia-se em uma dieta restrita em sódio e no uso de diuréticos. A 
paracentese terapêutica é utilizada nos casos refratários. Outras alternati­
vas terapêuticas são menos comuns.
Palavras-Chave: líquido ascítico, hipertensão porta, paracentese 
abdominal
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Diagnóstico
A paracentese abdominal e 

análise do líquido ascítico são es­
senciais para a avaliação e o diag­
nóstico diferencial da ascite. A pre­
sença de ascite pode ser detectada 
pelo exame físico e por exames de

Introdução
Ascite é um acúmulo patológi­

co de líquido na cavidade peritoneal 
representando uma manifestação 
clínica causada por uma diversida­
de de patologias'1’.

0 diag. óstico diferencial de 
ascite é bastante extenso. Cirrose 
hepática, neoplasias, insuficiência 
cardíaca congestiva (ICC) e tuber­
culose peritoneal (TP) são respon­
sáveis por mais de 90% do total, 
sendo de longe a primeira a mais 
frequente compreendendo aproxi- 
madamente 80% dos casos'1 -2’. Em 
Porto Alegre a hepatopatia crónica 
perfaz 60% dos casos de ascite'3’. 
Entre outras causas menos frequen­
tes podemos citar ascite nefrogê- 
nica, peritonite infecciosa, ascite 
pancreática, ascite quilosa e Sín- 
drome de Budd Chiari'2’.

Metade dos pacientes com 
hepatopatia crónica apresentarão 
ascite em 10 anos a partir do diag­
nóstico, e destes 50% morrerão em 
2 anos'1’. A sobrevida média dos 
pacientes com ascite causada por 
doença maligna mostrou-se ainda 
pior, ficando em 20 semanas após 
o diagnóstico'4’.

O tratamento da ascite é mui­
to variado, dependendo da causa 
básica e das características própri­
as do paciente'2'5 67’.

imagem. Uma história de rápido 
ganho ponderai associado a um au­
mento do diâmetro abdominal pode 
ser sugestiva'3’. A diminuição do vo­
lume urinário também pode ser a 
queixa principal dos pacientes'3’. Al­
gumas manobras ao exame clínico 
podem ser úteis na detecção de 
ascite, apesar de apresentarem al­
gumas limitações. Cattau et al <8’ 
avaliou a acurácia do exame físico 
para o diagnóstico de ascite, utili­
zando cinco manobras diferentes e 
tendo como "Standard” a ultras- 
sonografia. A acurácia global dos 
métodos foi de 58% demonstrando 
em suas análises individuais, que 
estes pecam por baixa sensibilida­
de ou baixa especificidade. A ma­
nobra que mostrou-se mais sensí­
vel foi a macicez nos flancos e a 
mais específica o sinal do piparote 
que por outro lado mostrou-se o 
menos sensível. A percussão abdo­
minal na região do baixo estando o 
paciente de pé é relatada como o 
método semiológico de escolha 
para o reconhecimento da ascite 
quando a quantidade de líquido é 
inferior a 500ml. Este não é 
satisfatório estando a quantidade de 
líquido entre 500 e 2500ml, quando 
a pasquisa de macicez móvel é mais 
apropriada'9’.

A ultrassonografia é utilizada 
para confirmar ou excluir a presen­
ça de ascite quando o exame fisico 
não for conclusivo podendo detec- 
tar até 100ml de líquido na cavida­
de'1-4’.

Garrison et al revisando 107 
pacientes com ascite maligna de­
monstraram que a radiografia sim-
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paracentesis is used in the refractory cases. Other therapeutics alterna- 
tives are less common.
Key Words: ascitic fluid, portal hypertension, abdominal paracentesis
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Entre os testes possíveis para 
a análise do líquido ascítico temos 
a albumina, a contagem de leucó­
citos polimorfonucleares (PMN), cul­
turais, proteína total, glicose, desi- 
drogenase lática (LDH), amilase, 
gram, citologia, pH, lactato, coleste­
rol, entre outros*14110,18’. Estes tes­
tes podem ainda serem analisados 
em comparação com as suas con­
centrações séricas*1'4,9'11,14*152°). A 
atividade da adenosina deaminase 
(ADA) e a mensuração dos níveis 
de fibronectiha no líquido de ascite 
são úteis em Situações específicas, 
tuberculose peritoneal e ascite ma­
ligna, respectivamente.

Tradicionalmente a ascite era 
classificada em duas categorias, 
exsudativa e transudativa, de acor­
do com a concentração de proteína 
total no líquido de ascite (maior e 
menor que 3,19g/dl, respectivamen- 
te)*1-1®’.

Diversos estudos criticam este 
conceito e sua aplicabilidade no di­
agnóstico diferencial de ascite e pro­
põe que o novo conceito “gradiente 
de albumina soro-ascite" seja supe­
rior ao método “transudato-exsuda- 
to" tradicional*1*2112118’. Este gradien­
te é definido como a diferença en­
tre a concentração de albumina do 
soro e da ascite e correlaciona-se 
diretamente com a pressão na veia 
porta pois a albumina é a principal 
determinante da pressão oncótica, 
e foi demonstrado haver correlação 
entre o "gradiente de albumina soro- 
ascite" e o gradiente de pressão 
oncótica*16-18’. Úm gradiente eleva­
do (maior que 1,1 g/dl) é encontra­
do em patologias que se apresen 
tam com hipertensão porta. Neste 
grupo citamos cirrose hepática, ICC, 
metástases hepáticas maciças, en­
tre outras. No grupo de baixo gradi-
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pies de abdómen confirmou a pre­
sença de ascite em 43% dos casos. 
O estudo uftrassonográfico o fez em 
69% e a tomografia computadoriza­
da mostrou-se mais eficiente com 
79% de acurácia diagnóstica*4’.

Para a identificação da causa 
básica a paracentese abdominal 
com a análise do líquido ascítico é 
o método de maior utilidade, deven­
do ser realizada na investigação ini­
cial do paciente*1-10’.

A paracentese é realizada com 
o paciente no leito em decúbito 
dorsal após esvaziamento vesical. 
Após assepsia e anestesia do local, 
a punção é feita no quadrante infe­
rior esquerdo, longe dos vasos epi- 
gástricos. O decúbito lateral esquer­
do pode favorecer a drenagem*3’.

Um estudo prospectivo onde 
foram realizadas 229 paracenteses 
abdominais em 125 pacientes reve­
lou quatro hematomas de parede 
abdominal como complicações sen­
do que duas destas necessitaram 
transfusão sanguínea. Em nenhum 
destes procedimentos observou-se 
peritonite bacteriana ou morte, res­
saltando a segurança do método*0’.

Mattos, em seu livro “Ascite"*3’, 
confirma a segurança do método. 
Em sua experiência com mais de 
700 pacientes com ascite a única 
complicação observada decorrente 
da paracentese foi a perfuração in­
testinal, em duas ocasiões,, entre­
tanto sem repercussão clínica. As 
discrasias sanguíneas comumente 
observadas nas hepatopatias cró­
nicas não devem impedir ou poster­
gar o procedimento, assim como a 
realização de transfusões de deri­
vados sanguíneos não têm funda­
mento, pelos habituais riscos pós- 
transfusionais e redução trivial dos 
riscos de sangramento.
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ente e portanto sem a presença de 
hipertensão porta, estão a carcino- 
matose e tuberculose peritoneal 
como os principais representantes.

Runyon et al(12) realizaram um 
estudo comparativo entre os dois 
conceitos em 901 pacientes e de­
monstraram que a classificação 
“exsudato-transudato” diagnosticou 
corretamente a causa de ascite em 
55,6% dos pacientes. Isto deveu-se 
em parte pela baixa concentração 
de proteínas em pacientes com lí­
quido ascítico infectado (94,6%) e 
pela grande proporção de ascite de 
etiologia cardíaca (100%) com alta 
concentração proteica. Deve-se 
entender que pela classificação 
“exsudato-transudato”, entre as pa­
tologias que com mais freqúencia 
causam ascite são classificadas 
como transudato a cirrose hepática 
e a ICC e como exsudato a carcino- 
matose e tuberculose peritoneal.

Os achados de Runyon et al 
foram confirmados por Mattos que 
observou que ao redor de 20% dos 
pacientes com hepatopatia crónica 
apresentavam níveis de proteínas 
no líquido ascítico superior a 2,5 g/ 
dl e 12% a 3,0 g/dl. Na ICC quase a 
metade dos pacientes apresentou 
níveis superiores a 3,0 g/dl. Na 
carcinomatose e tuberculose peri­
toneal, aproximadamente 25% dos 
pacientes apresentavam valores in­
feriores a 3,0 g/dl(3). Outra evidên­
cia de falha neste conceito deve-se 
ao fato de que a concentração 
proteica do líquido ascítico aumen­
ta dramaticamente com a diurese 
enquanto o gradiente de albumina 
soro-ascite não se altera nesta cir- 
cunstáncia(3■12,. No estudo de 
Runyon et al o gradiente de albu­
mina diferenciou corretamente cau­
sas de ascite por hipertensão porta
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daquelas com pressão porta normal 
em 97% do global(3).

Quanto ao estudo de leucó­
citos polimorfonucleares no líquido 
de ascite, vê-se que são importan­
tes na sugestão diagnóstica de pe- 
ritonite bacteriana espontânea 
(PBE)<1110’11’14).

O exame clínico é insensível 
no diagnóstico de PBE, a cultura 
pode requerer 48 horas para tornar- 
se positiva e a coloração para bacté­
rias (gram) do fluido aspirado é po­
sitivo em somente 10 a 50% dos 
pacientes infectados(10). Por estes 
motivos o estudo de PMN do líqui­
do de ascite tem sido tradicional­
mente utilizado para a detecção pre­
coce de PBE(10-14>, apesar de o me­
lhor teste para este fim ainda per­
manecer controverso. Outros testes 
vêm sendo propostos como substi­
tuto da contagem de PMN (pH, lac­
tato, gradiente de pH)(3i10<14).

Albillos et al(11) concluíram que 
uma contagem de PMN superior a 
500 células/ul no líquido ascítico é 
o índice diagnóstico de maior 
acurácia (96%) de PBE.

Stassen et al(14) baseado na 
avaliação de 60 pacientes recomen­
dam a combinação do achado de 
PMN > 500/ul e pH < 7,34 no líqui­
do ascítico ou gradiente de pH soro- 
ascite >0,10 como a de maior grau 
de acurácia no diagnóstico imedia­
to de infecção do líquido ascítico 
(98%), mantendo a sensibilidade 
dos exames se analisados isolada­
mente (89%), mas com acréscimo 
na especificidade (100%). Seus re­
sultados indicaram a medida do pH 
como teste isolado de maior especi­
ficidade (92%). Contagem de PMN 
superior a 250/ul deve ser conside­
rada como presumivelmente infec­
tada'1 ’ podendo encontrar-se falsos-
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positivo04’.
A severidade da peritonite, por 

outro lado, não pode ser avaliada 
pela contagem de PMN e sim por 
baixos níveis de glicose e altos ní­
veis de LDH no líquido ascítico. Isto 
deve-se á quimiotaxia e desintegra­
ção de PMN em peritonites seve­
ras00’.

A dosagem de glicose no líqui­
do estaria diminuída nos pacientes 
com aíecção peritoneal, como na 
tuberculose e neoplasias. As meno­
res concentrações de glicose nas 
neoplasias parecem estar associa­
das a um maior número de células 
malignas. Podem ser usadas como 
pista no diagnóstico sugerindo neo- 
plasia, apresentando também valor 
prognóstico'3-17’. Por outro lado 
Albillos et al'11) analisando a concen­
tração de glicose no líquido ascítico 
de 285 pacientes com diagnóstico 
de PBE, ascite cirrótica estéril e 
ascite maligna, não observaram 
qualquer diferença entre os seus re­
sultados.

Embora valores abaixo de 85 
mg/dl tornem suspeita a natureza 
neoplásica do líquido peritoneal, a 
presença de falsos-positivo e falsos- 
negativo dificulta a valorização des­
te teste diagnóstico071.

A importância da utilização da 
atividade da LDH vem sendo rela- 
yJa por diversos autores funoa- 

mentalmente pelo aumento de sua 
concentração no líquido ascítico de 
pacientes envolvidos por neopla- 
sias'3-11-17’.

O estudo de Albillos et al°1’, já 
citado acima, demonstrou uma con­
centração significativamente maior 
de LDH no líquido peritoneal de pa­
cientes com ascite maligna, em re­
lação à ascite por PBE. Este, por 
sua vez, foi maior que em pacien­

tes com ascite por cirrose estéril.
A maior utilidade da medição 

do pH do fluido peritoneal, assim 
como o gradiente de pH soro-ascite 
(GpH) definido pela diferença entre 
o pH do soro e do líquido ascítico, é 
no reconhecimento da PBE.

Attali et al°5’ realizaram a me­
dição do pH de amostras de fluido 
ascítico de 185 pacientes demons­
trando que este exame com o fim 
de realizar o diagnóstico de PBE, 
teve baixa sensibilidade (47%) e alta 
especificidade (99%) quando pH < 
7,32. Para GpH > 0,10 o mesmo 
estudo mostrou uma especificidade 
também alta (99%) com sensibilida­
de maior (66%) do que a medição 
do pH individualmente. Entretanto 
uma contagem de PMN > 75/ul 
mostrou-se bastante mais sensível 
e com alta especificidade (97 e 96%, 
respectivamente) neste estudo051.

Albillos et al°1’ e Stassen et 
al°4’, em seus estudos, também 
confirmam os valores de pH baixo 
no líquido ascítico como alto grau 
de acurácia para o diagnóstico su­
gestivo de PBÉ e ascite maligna0’1 
e GpH > 0,10°41 com alto grau de 
acurácia para diagnóstico de PBE.

Existem suposições de que o 
pH seria apenas um fator diagnós­
tico de PBE, baseadas no fato de 
que são necessários valores de 
PMN superiores a 250/ul para que 
aquele critério fosse significativo. É 
um índice valioso, entretanto, no 
que diz respeito ao prognóstico dos 
pacientes. No estudo de Attali et 
al'15’ 6 de 7 pacientes com pH de 
líquido ascítico < 7,15 foram ao óbi­
to. Na experiência de Mattos'31 não 
houveram sobreviventes quando o 
pH do líquido ascítico foi inferior a 
7,25.

Outras situações onde vemos
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uma alta acurácia diagnóstica (97%) 
para ascite maligna quando a con­
centração de colesterol apresenta- 
se acima de 46 mg/dl no líquido 
ascítico e a de fibronectina maior 
que 50 ug/ml. Concluíram que es­
tes parâmetros são clinicamente 
mais acurados do que o gradiente 
de albumina soro-ascite, a proteína 
total ascítica e o LDH ascítico no 
diagnóstico de ascite maligna. En­
tretanto, outros autores sugerem 
cautela quando estes parâmetros 
são utilizados no diagnóstico dife­
rencial das ascites’1 <3).

A atividade da ADA tem sido 
proposta no diagnóstico de peri- 
tonite tuberculosa. Martinez et al’20) 
demonstraram, estudando pacien­
tes com ascite de diferentes etiolo­
gias, que a atividade desta enzima 
foi significantemente mais alta nas 
peritonites tuberculosas.

O exame citopatológico do lí­
quido de ascite é pouco sensível, 
pois as células mesoteliais ou até 
linfócitos e histiócitos podem indu­
zir resultados falsos positivo’171. O 
seu índice de positividade para pa­
cientes com carcinomatose perito- 
neal varia de 50-90%<3-211. Mattos et 
al observaram que 55% dos paci­
entes por eles avaliados com 
carcinomatose peritoneal compro­
vada obtiveram exame citopatoló­
gico positivo no líquido de ascite’31.

O exame citopatológico da 
membrana peritoneal através da 
citologia exfoliativa, sendo mais es­
pecífico e sensível, assume funda­
mental importância. A isto soma-se 
o fato de que um resultado falso 
positivo teria uma repercussão de­
sastrosa, pelo prognóstico sombrio 
que encerra este achado.

A biópsia peritoneal às cegas 
(BPC) com agulha de Polak tem sua

um baixo pH no fluido ascítico são 
a carcinomatose e a tuberculose 
pc..jneal. O gradiente de pH soro- 
ascite demonstrou-se com alta 
especificidade e baixa sensibilida­
de’^.

A concentração de amilase no 
líquido de ascite é útil na detecção 
de ascite de etiologia pancreática ou 
perfuração de víscera oca devendo 
ser solicitada quando há suspeita 
destas condições’13).

A concentração de lactato tem 
sido descrita como aumentada em 
coleções inflamatórias e infeccio- 
sas’3). Entretanto /Joillos et al’11), 
mostraram em seu estudo ser a 
concentração de lactato > 32 mg/dl 
no líquido ascítico menos precisa do 
que a contagem de PMN > 500/ul 
no diagnóstico de PBE. Segundo 
dados da literatura as determina­
ções do lactato no diagnóstico das 
ascites não confirmou ter utilidade’31.

O exame bacteriológico do lí­
quido peritoneal quando positivo 
confirma o diagnóstico de PBE, mas 
a demora na obtenção dos resulta­
dos e a ocorrência de falsos-nega­
tivo limita o seu valor. As modifica­
ções realizadas no método conven­
cional não parecem acrescentar 
muito em sua sensibilidade’31.0 exa­
me com o método de Gram do flui­
do ascítico somente detecta 10-40% 
das PBE, porém é útil na identifica­
ção da perfuração intestinal’11.

A pesquisa de bacilo ácido ál­
cool resistente (BAAR) no líquido 
peritoneal é solicitada em situações 
de suspeita clínica de tuberculose. 
Porém carece das mesmas limita­
ções do exame bacteriológico’31.

A dosagem de colesterol no 
líquido ascítico pode ser valorizada 
no diagnóstico de ascite maligna’3'101. 
Prieto et al(10) demonstraram. úaver
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Tratamento
A grande maioria dos pacien­

tes com ascite têm como causa bá­
sica a cirrose*1’, e é sobre o trata­
mento do derrame peritoneal nesta 
circunstância em que este momen­
to da revisão se deterá.

O tratamento da ascite na 
hepatopatia crónica baseia-se em 
medidas clínicas, sendo utilizado o 
manejo cirúrgico apenas quando o 
tratamento medicamentoso não 
obtém os resultados esperados.

O tratamento clínico se baseia 
na restrição de sódio da dieta e uso 
de diuréticos*1-3). Após uma para- 
centese diagnóstica e a confirma-
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indicação formal quando existe uma 
forte suspeita de envolvimento 
tuberculoso ou neoplásico do peri- 
tônio. Existem estudos demonstran­
do até 100% de acurácia diag­
nóstica para tuberculose peritoneal 
e 69% para carcinomatose perito­
neal. A negatividade do exame não 
exclui o diagnóstico. Em pacientes 
com ascite por ICC ou cirrose he­
pática, a BCP é ou normal ou ob­
servada inflamação inespecífica. 
Parece haver uma correlação entre 
o nivel de proteína total do líquido 
ascítico e possibilidades diagnósti­
cas pela BCP. Valores inferiores a 
1,5g/100ml raramente indicam 
nooplasias, processos inflamatórios 
ou infecciosos. Portanto indica-se a 
BCP em casos de diagnóstico duvi­
doso desde que a concentração de 
líquido ascítico no líquido peritoneal 
seja superior a 1,5g/100ml.

Assim, os testes que devem 
ser solicitados de rotina para paci­
entes com ascite, segundo Runyon, 
são a contagem de PMN, albumina 
(comparado com o seu nível sérico), 
cultura e proteína total*1 >.

ção através do gradiente de albu­
mina da existência de hipertensão 
porta, e da ausência de infecção do 
líquido ascítico através da contagem 
de PMN, inicia-se o tratamento*’’. A 
causa base da hepato-patia deve 
ser identificada e tratada de manei­
ra específica como na hemocroma- 
tose e doença de Wilson. Na 
hepatopatia alcoólica a suspensão 
do álcool é fundamental*3’.

' O controle do peso corporal, 
da ingestão e perda de fluidos é uma 
medida importante, assim como 
medir a concentração de sódio 
urinário já na admissão ao hospital, 
para que a monitorização da respos­
ta ao tratamento possa ser feita 
posteriormenté*1’.

A restrição da ingestão de só­
dio é uma medida importante mas 
que não deve ser superenfatizada*1’. 
O paciente pode ser educado no 
hospital, em relação a sua dieta, que 
deve ter o sal limitado á 10-22 
meq*3’. Gabuzda etal, em 1954, de­
monstraram que pacientes com 
ascite com dieta de 113 mEq de só­
dio por dia rapidamente reacu- 
mulavam seu líquido peritoneal após 
paracentese. Quando a dieta foi res­
trita a 10 mEq o líquido não se 
reacumulóu após a punção*1’. 
Gauthier et al*22’, comparando o efei­
to de uma dieta com 21 mmol por 
dia a uma dieta sem restrição de 
sódio em pacientes com ascite por 
hepatopatia e uso de diuréticos, 
encontrou um tempo para desapa­
recimento da ascite menor no gru­
po com bqjxa ingestão de NaCI, 
sugerindo uma sobrevida maior a 
este grupo após a análise de 
subgrupos em relação a fatores 
prognósticos. O tempo de hospitali­
zação e custos foi idêntico em am­
bos os grupos*11’. Na prática, existe
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antagonista competitivo das ações 
dos mineralocorticóides, particular­
mente da aldosterona, ligando-se a 
receptores no citoplasma dos túbu- 
los coletores corticais e medula- 
res{23).

Perez et al{6) compararam, em 
1983, 40 pacientes com ascite sem 
disfunção renal e com retenção de 
sódio, randomizando-os em dois 
grupos. Dos 21 pacientes que usa­
ram furosemide isoladamente, ape­
nas 11 responderam, enquanto que 
18 dos 19 que usaram espironolac- 
tona obtiveram resposta adeqúada. 
Dos 10 pacientes que não obtivram 
resposta no primeiro grupo, 9 foram 
“resgatados” com o uso da espiro- 
nolactona. Além dos autores con­
cluírem que a espironolactona é su­
perior ao furosemide como droga 
única nestes casos, correlaciona­
ram a resposta ao tratamento 
diurético à atividade do sistema 
renina-angiotensina-aldosterona, 
pois notaram que quanto maior a 
atividade deste sistema regulatório 
menor resposta ao furosemide e 
maior dose de espironolactona era 
requerida para o controle da ascite. 
O início da diur< >e induzida pela 
espironolactona isolada ocorre em 
aproximadamente uma a duas se­
manas0’. A meia-vida do fármaco, 
de aproximadamente 20 horas, está 
alterada na cirrose, quando pode 
ultrapassar 60 horas(3). O regime 
com espironolactona isolada é utili­
zado inicialmente por diversos au­
tores por causar uma natriurese 
adeqúada em 50-95% dos casos, 
associando-se o furosemide quan­
do ocorre a falha terapêutica, pro- 
vavelmnte por retenção proximal de 
sódio e águai2’3). Outros autores con­
sideram o regime mais efetivo é a 
associação entre furosemide e espi-

dificuldade da manutenção da dieta 
a nível ambulatorial, menos de um 
grama de sal. Para resolver este 
problema, o clínico pode aumentar 
a dose do diurético, para compen­
sar esta dificuldade’3’. Natriurese 
inicial superior a 25 mEq por dia 
apenas com a dieta, apresentarão 
provavelmente boa resposta a te­
rapia diurética’3’. Os substitutos do 
sal a base de potássio devem ser 
evitados, pois os pacientes estarão 
concomitantemente usando espiro­
nolactona, ocasionando risco de 
hipercalemia(3).

O repouso no leito é adotado 
por levar à diminuição da renina 
plasmática, resultando em um au­
mento do fluxo renal e queda da 
reabsorção tubular do sódio0’. Ape­
sar disto, não promove rápida diure­
se, e pode ser prejudicial a pacien­
tes desnutridos, por possibilitar a 
formação de escaras’1’.

A restrição hídrica é raramen­
te necessária, estando indicada 
quando a concentração de sódio 
sérico for inferior a 130 mEq quan­
do a ingestão deve ser restrita à 1,5 
litros por dia’2*3’.

O uso de diuréticos é a etapa 
mais importante no tratamento clí­
nico dos pacientes com ascite por 
hepatopatia, pois as medidas de 
restrição de sódio isolada só em 10- 
15% dos casos resulta em perda de 
peso e do líquido de ascite’1-3’.

Os diuréticos de alça e pou- 
padores de potássio são as drogas 
básicas utilizadas no tratamento da 
ascite’6’. A ação diurética do furose­
mide se deve primariamente à inibi­
ção da reabsorção de eletrólitos na 
porção espessa ascendente da alça 
de Henle, aumentando o fluxo san­
guíneo renal sem aumentar a taxa 
de filtração. A espironolactona é um
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ronolactona, pelo início de ação 
mais rápido, sinergismo em promo­
ver natriurese, diminuir o tempo de 
hospitalização, com o acréscimo de 
diminuição de complicações com o
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ram um estudo avaliando 14 paci­
entes com hepatopatia crónica e 
ascite (8 pacientes com e 6 sem 
edema periférico), provocando rá­
pida diurese através de diuréticos. 
Os 6 pacientes sem edema perifé­
rico perderam em média 1,2 litros 
de ascite e 1,3 quilos por dia. 0 
outro grupo perdeu em média 0,7 
litros de ascite e 1,8 quilos de peso 
por dia. No grupo somente com 
ascite observou-se alterações ele- 
trolíticas, disfunção renal e queda 
de 24% da volemia. No grupo de 
pacientes com edema periférico se 
mobilizou menos líquido de ascite, 
mas não houve modificação na 
volemia, disfunção renal ou distúr­
bio eletrolítico até que todo o edema 
periférico fosse mobilizado. Os au­
tores concluíram que o edema peri­
férico é protetor em relação a dis­
túrbios eletrolíticos e função rena 
podendo se utilizar de diurese rápi­
da (mais de 2 quilos por dia) até o 
desaparecimento do edema, con­
cordando com os achados de Shear 
et al.

A conduta clínica é efetiva em 
mais de 90% dos casos de ascite 
na hepatopatia. Além disto outros 
aspectos fortalecem a conduta clí­
nica como a escolha inicial. Com 
evidências crescentes de que a ati­
vidade de opsoninas e complemen­
to adequados diminuem o surgi­
mento de PBE, Runyon et al(7) com­
pararam 2 grupos de 10 pacientes 
com ascite. Um grupo foi tratado 
com diuréticos e o outro por para- 
centese mais infusão endovenosa 
de albumina e comparados quanto 
a alteração da atividade de opso­
ninas e complemento no fluido 
peritoneal. O grupo tratado por para- 
centese não demonstrou alteração 
na atividade destes no fluido peri-

balanço de potássio*1’.
As doses iniciais são de 100 

mg de espironolactona e 40 mg de 
furosemide por via oral, em dose 
única matinal. A dose pode ser au­
mentada a cada 3-5 dias quando 
não há perda de peso ou aumento 
significativo da natriurese o que 
pode ser bem monitorizado com a 
relação sódio-potássio urinária*1-3’. 
Pode-se alcançar as doses de 400 
mg de espironolactona e 160 mg de 
furosemide por dia em dose úni­
ca0’. Deve ser evitado o uso de 
furosemide endovenoso pela dra­
mática redução da filtração glome- 
rular em ascíticos*1’.

O uso de drogas como anti-in- 
flamatórios não esteróides pode di­
minuir a natriurese por interação 
com os diuréticos, causar azotemia 
e podendo causar sangramento 
gastrointestinal, devendo ser evita­
das. A clorpropamida, carbamaze- 
pina, amitriptilina, e barbitúricos de­
vem ser interrompidos pois afetam 
a capacidade de diluição renal0-3’.

Em 1970, Shear et al realiza­
ram um estudo que se tornou clás­
sico, demonstrando que a absorção 
do fluido ascítico durante diurese 
farmacológica é lenta, e que a mo­
bilização do fluido dos compartimen­
tos ascíticos e não ascíticos é dife­
rente. Ele sugeriu que o objetivo do 
tratamento com diuréticos em 
cirróticos sem edema periférico era 
alcançar uma perda média de peso 
de 200-300 g por dia, e mais de um 
quilo por dia nos pacientes com 
edema periférico.

Pockros e Reynolds*24’ realiza-
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to seguro e eficaz(1).O uso de expan- 
sores plasmàticos como a albumina, 
foi proposto e avaliado por alguns 
estudos descritos na literatura*21 *27), 
porém seu uso continua controver­
so. Pere Ginès et al<27), estudando 
105 pacientes com ascite, compa­
raram a paracentese com e sem a 
infusão de albumina endovenosa no 
tratamento destes pacientes. Am­
bos os grupos foram efetivos na eli­
minação do líquido de ascite porém 
os pacientes do grupo que não re­
ceberam albumina apresentaram 
significativa piora da função renal, 
aumento da atividade do sistema 
renina-angiotensina-aldosterona e 
diminuição de sódio sérico. Os au­
tores concluíram que a infusão de 
albumina endovenosa é importante 
em evitar as complicações citadas 
acima. Outros expansores plasmá- 
ticos como o Dextran e o Haemacel 
têm sido estudados pelo alto custo 
da albumina*1*3».

O "shunt” peritôneo-venoso de 
LeVenn mostra-se uma outra alter­
nativa para o tratamento de ascite 
refratária e naqueles com síndrome 
hepato-renal*1*2*3». Foi realizado um 
estudo comparando o tratamento de 
pacientes hepatopatas com ascite 
refratária através de paracentese 
com infusão de albumina e o uso 
de “shunt” peritôneo-venoso. Am­
bos mostraram-se efetivos na mo­
bilização do líquido de ascite, tendo 
os pacientes do grupo submetidos 
ao "shunt” apresentado melhor con­
trole da ascite a longo prazo, porém 
a oclusão do “shunt” foi um achado 
comum e reinter-venções foram ne­
cessárias. Não variaram no que diz 
respeito a tempo de hospitalização, 
qualidade de vida e sobrevida*21». O 
"shunt” parece, assim, ser reserva­
do quando do insucesso da para-

toneal, às custas de queda de com­
plemento sérico. No outro grupo se 
demonstrou aumento da atividade 
de opsoninas, proteínas totais e 
complemento no líquido ascítico e 
de complemento no soro. Neste gru­
po houveram maior depleção da 
volemia e distúrbios eletrolíticos. 
Acredita-se assim haver maior ris­
co de PBE nos pacientes tratados 
por paracentese, fato que ainda 
deve ser melhor estabelecido.

Ocorrendo ascite de tensão, 
com consequente dispnéia, sacie­
dade precoce e desconforto ao pa­
ciente, deve ser realizada paracen­
tese de alívio, podendo se retirar 
mais de 5 litros no mesmo procedi­
mento. Esta conduta não acarreta 
distúrbios hidroeletrolíticos como se 
pensava antes(1). Pere Ginès et al(2S) 
comparando a paracentese com a 
diurese medicamentosa para trata­
mento de 117 cirróticos com ascite 
de tensão demonstraram muito 
mais efetividade no primeiro grupo 
sem induzir mudanças significativas 
na função hepática e renal e volu­
me plasmático ao contrário do tra­
tamento com diuréticos. Além disto 
a duração média da hospitalização 
foi de 11,7 dias para o grupo trata­
do com paracentese e 31 dias para 
o outro grupo nesta situação parti­
cular.

Para pacientes que não res­
pondem ao tratamento clínico pro­
posto, a paracentese terapêutica, o 
"shunt” peritôneo-venoso, o "shunt” 
transjugular intra-hepático porto- 
sistêmico (TIPS), a ultrafiltração 
extracorporea de líquido ascítico e 
o transplante hepático servem como 
alternativas e serão agora discuti- 
dos*1*2*3,7*21*28».

A paracentese para remoção 
rápida da ascite é um procedimen-
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