Denomina-se ascite o acimulo de liquido livre de
origem patoldgica na cavidade peritoneal. O termo as-
cite tem origem na palavra grega askos que significa
saco ou contetido de um saco. Desse radical se derivou
“askites” e depois “ascite”.

FISIOPATOLOGIA

Embora a origem do liquido que se acumula na cavida-
de peritoneal possa variar (plasma, bile, sangue, suco
pancreitico, liquido intestinal, linfa, urina etc.), a grande
maioria das ascites tem como causa a cirrose hepatica.
As teorias para explicar a formagdo da ascite surgiram
basicamente para tentar esclarecer sua fisiopatologia
no paciente cirrético. Ha trés teorias para a formagao
da ascite na cirrose: a do “underfill” (ou baixo-enchi-
mento), a do “overflow” (ou superfluxo) e a da vasodi-
latagdo. O debate envolvido na formulagio dessas teo-
rias baseiou-se no encontro do estimulo inicial que le-
varia a retencdo renal de dgua e sddio, etapa necessdria
para o actimulo de liquido no organismo. Esse fenome-
no ird gerar a ascite em conjungdo com dois fatores
localizadores de edema presentes na cirrose hepatica: a
hipoalbuminemia e a hipertensio portal. Como vere-
mos, nenhuma das trés teorias, isoladamente, explica
de forma completa a formagio da ascite. Na verdade, as
wés teorias estao ligadas a fatos que ocorrem no mesmo
paciente, mas em fases diferentes de sua doenga. ‘

A teoria do “underfill” é a mais antiga, propondo
que o evento primdrio esta na saida de liquido dos va-
sos para a cavidade peritoneal, levando a diminuigdo
Zo volume intravascular (hipovolemia) com retengio
secundaria de sodio e dgua pelos rins. A obstrugao ao
duxo sangiiineo intra-hepatico seria o evento inicial,
acasionada pela fibrose que compde a cirrose hepatica.
Esse problema levaria a hiperfiltragdo na regido sinu-
soidal hepatica (que é amplamente permedvel a liquido
= proteinas por apresentar endotélio descontinuo), fato
compensado inicialmente pelo aumento do fluxo linfa-
=co do figado. Normalmente o sinuséide hepatico é
sltamente permedvel a proteinas (90%) e o fluxo para
» espaco de Disse é determinado apenas por alteragdes
=2 pressdo hidraulica. O gradiente pressorico ao longo

40. Ascite

Dabir Ramos de Andrade Jr.

dos sinuséides hepaticos é baixo, em torno de Smm Hg,
o que contribui para restringir a formacio de linfa he-
patica nos individuos normais. Basta, portanto, um
pequeno aumento da pressdo intra-sinusoidal para ha-
ver grande aumento na formacgio de linfa. Nos cirroti-
cos, entretanto, além da obstrucio intra-sinusoidal,
ocorre capilarizagio dos sinuséides hepaticos com con-
seqiiente redugdo de sua permeabilidade a proteinas. A
partir desse momento, as forgas oncéticas passam a
atuar no figado (j4 que as proteinas ficam retidas no
sinuséide), sendo tanto maior a formacio de liquido
intersticial quanto menor for a albumina. Quando a
hiperfiltragdo excede a capacidade de retorno linfatico,
ocorre porejamento ou saida de fluido da superficie
hepatica para a cavidade peritoneal gerando ascite, com
conseqiiente queda do volume intravascular efetivo.
Convém lembrar que o volume efetivo é a parte do vo-
lume circulante efetiva em estimular os receptores de
volume. Um dos problemas com a teoria “underfill”
estd no questionamento da queda do volume efetivo
nos cirréticos com ascite. Alguns autores mediram o
volume plasmatico de cirrdticos com e sem ascite com
albumina-I"*! e eritrécitos marcados com cromo radio-
ativo e encontraram volume plasmatico maior nos cir-
réticos com ascite. Outra questio colocada estd na ob-
servacio de que muitos cirrdticos descompensados
falham em responder a expansdo de volume com na-
triurese. Além disso, a hemodinimica sistémica na teo-
ria “underfill” deveria ser redugdo do volume plasma-
tico e do débito cardiaco com resisténcia periférica alta.
O que ocorre no cirrdtico com ascite, entretanto, € o
aumento do volume plasmatico e do débito cardiaco,
acompanhados por vasodilatacio periférica.

A teoria “overflow” foi concebida apds a “under-
fill” e propde que a retengdo renal de dgua e sodio seria
o0 evento primario, levando ao aumento do volume in-
travascular. A formacdo da ascite ocorreria posterior-
mente devido aos fatores localizadores ja mencionados.
A sinalizacdo hepitica (despertada por mecanorrecep-
tores) para a regido renal, provavelmente por via ner-
vosa, seria um dos desencadeantes principais para o
inicio da retencdo renal de dgua e sodio. Hé estudos
mostrando que o aumento da pressio venosa hepatica
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leva imediatamente ao aumento da atividade simpatica
renal com retencio de sédio. H4 também problemas
com a teoria “overflow”: com a expansdo do volume
plasmatico ocorre aumento do débito cardiaco e a pres-
sao arterial deveria se elevar com freqiiéncia. Entretan-
to, o que se verifica é que a hipotensao arterial é a regra
no cirrético. Outra questio colocada contra a teoria
“overflow” é a observacdo de que a estimula¢do do
sistema renina-angiotensina-aldosterona, o aumento da
vasopressina e a ativa¢do do sistema nervoso simpatico
(os chamados sistemas vasopressores) ocorrem freqiien-
temente no cirrdtico e ndo deveriam acontecer se a ex-
pansio do volume plasmatico fosse o evento principal.
A teoria da vasodilatagdo é a mais recente das trés
e representa uma variagio da teoria “underfill”, pro-
pondo que o evento primario que inicia a retengao re-
nal de 4gua e sédio é a vasodilatagdo periférica. A hi-
pertensio portal seria o desencadeante inicial que leva-
ria a vasodilatagdo arteriolar, sendo a circulagao
esplancnica seu sitio predominante na cirrose humana,
com contribuicio também das regides cutanea e mus-
cular. A vasodilatagdo causa “underfill”, ou “baixo-
enchimento”, no compartimento vascular arterial, fato
percebido pelos barorreceptores locais que sinalizam
com aumento de renina-angiotensina-aldosterona, ati-
vacdo do sistema simpdtico e elevagdo da vasopressina
(ADH) por liberagio niao-osmotica, o que levaria, em
conjunto, a retengio renal de dgua e sodio. Por essa
teoria, o “underfill” vascular nos estagios iniciais seria
corrigido por periodos transitorios de retengdo renal
de 4gua e sédio. Essa retengdo suprimiria o sinal esti-
mulatério para o sistema vasoativo endogeno, atingin-
do-se novo equilibrio (com aumento do volume plas-
matico circulante e do débito cardiaco). Os pacientes
nessa etapa nio tém ascite com dieta normal em sé6dio
e denominamos essa fase de “cirrose compensada”.
Embora o estudo dessa fase da doenca seja prejudica-
do, pois os pacientes ndo procuram auxilio médico (pela
auséncia de ascite), sabe-se que alguns pacientes nesse
estagio falham em mostrar escape ao teste do minera-
locorticéide exégeno e tém resposta prejudicada a uma
carga de sal aguda. No momento em que a hipervole-
mia circulante ndo for mais suficiente para manter a
homeostase circulatéria, o sistema vasoativo mencio-
nado anteriormente deve persistir elevado para manter
a pressdo arterial, perpetuando a retengdo de dgua e
s6dio que levara a ascite. Essa fase é denominada “cir-
rose descompensada”. A ativagdo persistente do siste-
ma vasoativo é um dos pontos cruciais dessa etapa. Nao
conhecemos, entretanto, por que a homeostase circula-
toria, a partir de certo ponto, ndo é mais sustentada
pelo aumento do volume plasmatico e do débito cardia-
co, passando a exigir a ativagdo desse sistema. Outra
questdo interessante é por que O MeCanismo auto-regu-
latério da microcirculagdo esplancnica ndo estd ope-
rando na hipertensio portal? A reagdo vascular espera-
da, com a elevagio aguda da pressdo venosa intestinal,
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seria a constrigdo arteriolar e nao a vasodilatagao. Pro-
vavelmente ha um mediador local atuando que impede
a regulagdo vascular normal. Uma substdncia vasodi-
latadora intestinal que deixa de ser metabolizada pelo
figado ou que seja liberada pelo figado (ja que o 6rgao
recebe menos fluxo portal com a doenga) poderia ser a
responsavel pela vasodilatagdo esplancnica anémala.
Um dos mediadores sob investigagio é o 6xido nitrico.
A inibi¢do da enzima que sintetiza o 6xido nitrico (oxi-
do nitrico sintase) é associada com significante aumen-
to no volume urinario e na excrecio renal de sddio em
ratos com cirrose e ascite, mas nio em ratos normais.
Outras evidéncias mostram que a produ¢io de 6xido
nitrico é maior em segmentos arteriais mesentéricos e
abrticos de ratos cirréticos com e sem ascite, em rela-
¢do aos animais normais. O aumento da produgio de
6xido nitrico em animais com cirrose parece ocorrer
antes do inicio da formacio da ascite. A causa desse
fendmeno ainda ndo é conhecida.

Pela teoria da vasodilata¢do, o grau de vasodilata-
¢io periférica (e as conseqiiéncias por ela despertadas)
determinaria a fase clinica do cirrético — compensada
ou descompensada. Essa teoria, entretanto, precisa ainda
ser comprovada em sua plenitude. Algumas evidéncias
ja sinalizam para sua veracidade: a compressao de uma
fistula arteriovenosa periférica leva a maior excregao
de sédio urinario agudamente, apesar da manutengao
da perfusdo renal. O estado hemodinimico da fistula
arteriovenosa experimental é semelhante ao da cirrose
em muitos pacientes: vasodilatacdo arteriolar na pre-
senca de volume sangiiineo expandido e aumento da
atividade vasopressora (aumento de renina-angiotensi-
na-aldosterona, noradrenalina, vasopressina e fator
natriurético atrial). H4 outra observacdo interessante:
na cirrose humana e experimental com ascite a pressao
arterial é baixa, apesar do aumento de angiotensina II,
noradrenalina e vasopressina, refletindo a disparidade
entre a capacidade do leito vascular arterial e o volume
sangiiineo. O bloqueio experimental do efeito vascular
da angiotensina II e da vasopressina leva a profunda
hipotensdo arterial (mostrando que a pressdo arterial
s6 estd mantida por a¢do continua de vasoconstritores,
estimulados pela vasodilatagio). Outra prova dessa teo-
ria vem de um trabalho recente, no qual foi estudado
um modelo de cirrose com a constri¢io da veia porta
do rato. O estudo revelou que houve vasodilatagdo pe-
riférica precedendo a expansdo do espago-sédio por
24 horas (uma forma de medir o volume extracelular).
Ap6s um periodo transitério de retencdo renal de sodio
ocorreu aumento do espago-sodio e do débito cardiaco
até novo equilibrio, sem provocar ascite mas com uma
circulacio final hiperdindmica.

Em resumo, a teoria da vasodilatagdo veio harmo-
nizar as idéias sobre a formacio de ascite no cirrético,
englobando as teorias “overflow” e “underfill”. Nas
fases iniciais da cirrose hepatica haveria vasodilatagao
periférica e retencio renal de 4gua e s6dio, com eventual



“overflow” e escape de fluido para a cavidade perito-
neal (vindo principalmente da superficie hepatica). Pro-
vavelmente, depois que a ascite comega a se formar
e aumenta a vasodilatagdo periférica, o “underfill” passa
a assumir papel relevante, com queda do volume efeti-
vo circulante e estimulacio permanente dos sistemas
vasopressores, levando a retengdo continua de dgua e
sédio pelos rins. A saturagdo da capacidade de drena-
gem linfatica abdominal e principalmente a limitagdo
da drenagem linfética hepdtica contribuem para o acu-
mulo final de liquido na cavidade peritoneal. Dessa for-
ma, diante de um paciente com ascite, podemos espe-
cular qual o mecanismo atuante de forma predominan-
te em determinado momento. Se a histéria obtida for
de ascite de recente comego (até 1 a 2 meses), provavel-
mente a vasodilatacdo estard presente e o “overflow”
predominara. Um paciente com ascite de longa dura-
cdo terd grau mais acentuado de vasodilatagdo perifé-
rica, com predominio do “underfill”.

CLINICA E SEMIOLOGIA

Na anamnese de um paciente com ascite devemos ques-
tionar sobre o tempo de aparecimento, que pode ser
agudo ou insidioso. Em geral, o ataque insidioso tem
pior prognostico, pois ndo é associado com fatores cu-
raveis. Além disso, vimos na discussdo anterior que a
ascite recente difere da cronica em relagdo a fisiopato-
logia, o que pode nos orientar para a conduta terapéu-
rica. Outro aspecto que merece atengdo na histéria do
paciente sdo os fatores de risco que possam causar uma
doenca hepitica cronica (principalmente a cirrose he-
patica), doenga que responde pela maioria dos casos de
ascite. Dessa forma, devemos perguntar ao paciente
sobre: a) uso de alcool — destaque para o tipo de bebida
ingerido (destilado versus nio-destilado), uso diario ou
nio da bebida (o uso didrio é mais implicado com as
hepatopatias cronicas), a quantidade ingerida e o tem-
o de uso; b) exposigdo anterior aos virus das hepatites
cronicas — histéria de hepatite no passado, de ictericia
mesmo que fugaz) com coldria, transfusdes sangiiine-
as anteriores, uso de plasma (ou “soro” mal caracteri-
zado) em hospitais, uso de drogas intravenosas; c) uso
anterior de drogas farmacolégicas com potencial hepa-
sotoxico; d) exposi¢io ocupacional a substancias hepa-
sotoxicas; e) histérico de familiares falecidos por insu-
Sciencia hepatica sem causa conhecida (o que pode su-
serir alguma doenga metabdlica congénita a ser
mwvestigada), entre outros. Febre e dor abdominal, con-
~omitantes com a ascite, sio importantes sinaliza-
Zores para as complicagdes do quadro, que discutire-
=os com detalhes posteriormente. Em geral, a ascite
=3o-complicada, associada com cirrose hepatica, ndo
oroduz dor abdominal e a presenga dessa queixa (mes-
=0 sem sinais de irritagdo peritoneal ao exame clinico)
sode indicar a existéncia de peritonite bacteriana es-
sontanea (uma complica¢do da ascite do cirrético),

bem como apontar para outra causa para a ascte (tu-
berculose peritoneal, neoplasias, ascite pancreanca, as-
cite hemorrégica). A perda de peso conjunta com 0 2pa-
recimento da ascite é outro elemento da histona do
paciente que deve ser bem caracterizado. Se ocorren
perda de peso, mesmo com retencio de agua € sodio
que acompanha a ascite (que deveria elevar o peso do
paciente), estamos diante de um grande catabolismo
acompanhando o quadro. Esse raciocinio pode ajudar
no diagnéstico da etiologia da ascite, pois entre os pro-
cessos de maior catabolismo nesses casos temos: cirro-
se avancada, tuberculose peritoneal e neoplasias.

Na descricao do exame do paciente com ascite, co-
mentaremos inicialmente os sinais referentes ao exame
abdominal e em seguida os aspectos do exame clinico.

Exame clinico abdominal

Inspecao — com o paciente em dectibito dorsal, o abdo-
me com ascite assume a forma de “ventre de batra-
quio”, pois o liquido, por forca de seu peso, ocupa
preferencialmente os flancos. Na posicdo em pé, pelo
mesmo motivo, o liquido ocupa o hipogastrio ¢ as fos-
sas ilfacas, e o abdome “cai” para a frente da raiz dos
miusculos abdominais. Nessa posi¢do, para manter o
equilibrio, o paciente joga o tronco para tras, exage-
rando a curva lombar. A ruptura das fibras elasticas da
pele (derme), causada pela distensdo do abdome, pro-
voca o aparecimento de estrias (rosadas quando sdo
recentes e branco-nacaradas quando antigas) que po-
dem ser notadas. Na inspecio do abdome com ascite
pode ser constatada a presenca de circulagdo colateral
venosa (acentuagdo da rede venosa superficial visivel a
olho nu) principalmente nas ascites de longa duracao.
Com relagio a circulagio colateral venosa, hé basica-
mente trés tipos que podem ser caracterizados. a) Cir-
culagéo tipo porta — esta presente quando ocorre hiper-
tensdo portal. As redes venosas concentram-se ao re-
dor da cicatriz umbilical, em aspecto comparado com
“cabeca de medusa”. Desse ponto, as veias vao para 0s
hipocondrios (principalmente a direita) e para o epi-
gastrio em diregdo ao torax. A diregdo do fluxo venoso
pode ser pesquisada com escolha de uma veia bem cali-
brosa e visivel. Enquanto comprimimos a veia em de-
terminado ponto, fazemos compressio no sentido lon-
gitudinal por 4 a 5cm e em seguida liberamos a pressao
do primeiro dedo. Podemos, dessa maneira, perceber a
direcdao do fluxo de sangue, que no tipo porta tem as
seguintes caracteristicas: acima da cicatriz umbilical €
de baixo para cima e abaixo da cicatriz umbilical ¢ de
cima para baixo. b) Circulagdo tipo cava — surge nas
obstrucdes da veia cava inferior ou das iliacas primiti-
vas, sendo o desenvolvimento venoso mais subumbili-
cal, com a distribui¢io das veias indo da cicatriz umbi-
lical para os flancos e para a parte baixa do abdome.
Podem aparecer veias também na regido dorsal e na
regido inguinal. A direcio do fluxo de sangue nesses
casos é de baixo para cima em qualquer posicao pes-
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guisada. ¢) Misto porto-cava — € o tipo mais raro e pode
ocorrer quando a obstruc¢do das duas veias esta presen-
te, ou quando o peso de grandes ascites comprime a
regido da cava inferior de forma acentuada.

Outra observac¢do simples que pode ser feita no
paciente com ascite durante a inspe¢do do abdome é a
verificagdo da posi¢ao da cicatriz umbilical em relagio
ao apéndice xifdide e a sinfise ptbica. A cicatriz um-
bilical tem tendéncia a se aproximar da sinfise pubica
nos pacientes com ascite e do apéndice xif6ide nos ca-
sos de cistos ovarianos (por exemplo). Achados adicio-
nais, também possiveis na inspe¢ao abdominal, sdo pre-
senca de hérnias (umbilical, incisional, inguinal ou femo-
ral) provocadas pelo aumento da pressio intra-abdominal
 em pacientes predispostos e por edema escrotal no ho-
mem (que deve ser sempre pesquisado).

Percussao e palpagao — nessa etapa estao os principais
sinais propedéuticos de pesquisa da ascite. Para que a
ascite possa ser detectada na percussiao do abdome, sao
necessarios cerca de 1.500mL de liquido coletado na
cavidade peritoneal. Quantidades de liquido inferiores
a essa sao dificilmente detectadas ao exame de percus-
sdo. Nesses casos, o método mais empregado para o
diagnéstico é a ultra-sonografia de abdome, capaz de
detectar até 100mL de liquido ascitico e o sinal prope-
déutico “puddle”, que descreveremos mais adiante.
Com o paciente em dectbito dorsal, como ja referido,
o liquido ascitico ocupa os flancos e a parte posterior
do abdome, rechacando as algas intestinais para a par-
te anterior € a central. A “macicez no flanco” é um dos
sinais uteis para a pesquisa das ascites de pequeno vo-
lume e auxilia no diagnéstico diferencial dos aumentos
de volume abdominal de outra natureza, como obesi-
dade, cistos de ovdrio ou gravidez, nos quais a percus-
sdo do flanco nio é macica. H4 estudos mostrando que
a auséncia de macicez no flanco reduz o risco de haver
ascite de grande volume para menos de 10%. Esse sinal
¢ muito sensivel (chegando a 94% em alguns estudos),
mas pouco especifico. A tabela 40.1 mostra as porcen-
tagens de sensibilidade e especificidade obtidas por
Cattau et al. referentes a vdrios sinais propedéuticos
empregados no exame da ascite em 21 pacientes.

Tabela 40.1 — Porcentagens de sensibilidade e especificidade de
varios sinais propedéuticos empregados na pesquisa de ascite.

Sinal Sensibilidade (%) Especificidade (%)
Abaulamento do flanco 78 44
Macicez no flanco 94 29
Macicez mével 83 56
Piparote 50 82
Sinal “puddle” 55 51

O sinal da “macicez mével” € outro recurso prope-
déutico util na pesquisa da ascite, de importancia equi-
valente a “macicez no flanco”. Para a obtencio desse
sinal, percutimos o flanco até encontrar uma regido cla-
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ramente macica. Fixamos esse ponto e solicitamos ao
paciente que assuma o decubito lateral do lado oposto
ao que estamos percutindo. Nova percussio no ponto
fixado revela som timpanico devido ao deslocamento
do liquido, por gravidade, para o lado contralateral.
Esse sinal também detecta ascite a partir de 1.500mL
de volume e s6 ndo estard presente se por alguma causa
(em geral inflamatoria) ocorrer o encistamento da asci-
te apenas de um lado do abdome (o que dificilmente
acontece no cirrético com ascite). Esse sinal é muito
tutil no auxilio diagnéstico e raramente deixa de ser
obtido nas ascites pequenas, médias e grandes.

O “sinal do piparote” ou da “onda de fluido” nado
¢ util para o diagndstico das ascites pequenas, sendo
obtido com maior nitidez apenas nas ascites médias e
grandes. E, por esse motivo, o sinal menos sensivel para
o diagnostico de ascite (50%), mas um dos mais especi-
ficos (82%). Para sua obten¢io, devemos colocar uma
das mios espalmada sobre um dos flancos, enquanto
no flanco contralateral damos um “piparote” (termo
que significa pancada que se dd com a cabega do dedo
médio ou do indice apoiado sobre o polegar e soltado
com forga). O piparote provoca uma onda no liquido
ascitico cujo choque contra a parede pode ser sentido
pela mio espalmada do outro lado. Principalmente nas
ascites de menor volume, esse sinal deve ser pesquisado
com a colaborag¢io de um ajudante (que pode ser o pré-
prio paciente), que coloca sua mio apoiada sobre a li-
nha média do abdome. Essa manobra visa impedir a
passagem cutdnea da onda de percussio pela parede
abdominal, permitindo apenas que a onda de fluido se
propague.

Outro sinal que faz parte do arsenal semiolégico
para a pesquisa de ascite s3o os “semicirculos de Sko-
da”. Para a obten¢do desse sinal, devemos percutir o
abdome a partir da regido timpanica para a regido ma-
cica. Na presenca de ascite, a regido timpanica estara
localizada na parte central do abdome (pelo acimulo
de alcas intestinais nesse local, rechacadas pelo liquido
ascitico). Percutimos, portanto, da cicatriz umbilical,
de forma radiada, em direcdo aos flancos e a regido
hipogastrica. Em determinado ponto, a percussio tor-
na-se maciga (na transi¢io entre as alcas intestinais e o
liquido ascitico). Marcamos esse ponto imaginario e
repetimos a manobra em outras direcdes marcando cer-
ca de 5 pontos (2 pontos em cada flanco e 1 no hipo-
gastrio). A unido imagindria desses pontos forma um
semicirculo que terd concavidade voltada para cima na
ascite. Esse sinal tem utilidade no diagnéstico diferen-
cial com cisto de ovdrio, “bexigoma” e gravidez. Nes-
sas condi¢des, a regido central do abdome estard maci-
¢a e os flancos timpanicos. Iniciaremos a percussio a
partir dos flancos (transi¢io entre a regido timpanica e
a macic¢a) em dire¢do a cicatriz umbilical (portanto, em
dire¢io contrdria em relagdo a ascite). Os pontos da
transicao timpanico-maci¢a desenhario agora um se-
micirculo com a concavidade voltada para baixo.




Apesar do destaque dado aos sinais semiol6gicos
para a ascite no exame abdominal, devemos dar aten-
cio para a palpagio do figado e do bago nessa condi-
cdo. Principalmente nas ascites médias e grandes, a pal-
pacio dos dois 6rgios pela técnica convencional fica
muito prejudicada. Devemos tentar a palpagdo do figa-
do e do baco pela “técnica do rechago”, efetuando um
“golpe” com ambas as mdos bem préximo do rebordo
costal e percebendo o choque do 6rgado contra as maos
na sua volta. Como a sensagdo palpatéria do 6rgao
ocorre em um momento muito rapido, torna-se dificil
uma boa definicio de suas caracteristicas com essa téc-
nica e, com freqiiéncia, devemos solicitar o auxilio da
ultra-sonografia de abdome como exame complementar.

Ausculta — existe na literatura referéncia a um sinal pro-
pedéutico para a pesquisa de ascite que mescla a per-
cussdo e a ausculta, conhecido como “sinal puddle”
termo que significa depressdo rasa cheia de liquido),
descrito em 1959. Esse sinal permitiria a percepgao de
um volume ascitico bem pequeno, de até 120mL, mas
sua pesquisa é desconfortavel principalmente para os
pacientes adultos com ascite. Para sua detec¢ao, o pa-
ciente deve ficar de cocoras no leito, de forma que a
porcdo central do abdome fique pendente. O flanco €
percutido com piparote, enquanto o estetoscopio € co-
locado na por¢io mais pendente do abdome. Em segui-
da, deslocamos o estetoscopio no sentido do flanco con-
tralateral ao piparote e, fazendo nova percussao, per-
cebemos nitida alteracdo do som captado, com aumento
de sua intensidade. Se houver liquido ascitico em pe-
quena quantidade, ele se concentrard na parte mais
haixa do abdome por gravidade, constituindo uma bar-
reira para a percepgio do som do piparote pelo obser-
vador com o estetoscopio. Ao deslocarmos o aparelho
no sentido do flanco contralateral, 0 som aumentara
quando terminar a barreira do liquido. Uma contra-
orova dessa manobra pode ser feita solicitando ao pa-
ciente para sentar-se em seguida, repetindo a operagao:
siparote no flanco e estetoscopio colocado no mesmo
local onde era obtido o som abafado. O som agora au-
menta de intensidade, pois o liquido se espalha para os
flancos.

Uma sugestio para a semiologia da ascite € a pes-
quisa dos sinais de “macicez nos flancos” e “macicez
mével” em todos os casos. Realizar a pesquisa do “si-
nal do piparote” principalmente nos pacientes com as-
-ires médias e grandes. Pesquisar os semicirculos de
Skoda nos casos de divida diagnostica em relagio aos
Ziagnosticos diferenciais da ascite e o “sinal puddle”
zpenas quando houver davida em relagido a ascite de
sequeno volume (com os sinais de macicez nos flancos
= macicez movel negativos ou duvidosos).

Exame clinico

Virios aspectos podem ser notados no exame geral do
saciente com ascite. A distribuicdo do edema periférico
= um deles. No paciente com hepatopatia cronica, o

edema concentra-se nos membros inferiores e abdome,
raramente chegando aos membros superiores € a0 ros-
to. Ao contrario, o nefropata com amasarca distribui
mais o edema pelo corpo, atingindo o rosto (edema
matutino predominante) e os membros superiorss. O
cardiopata também distribui mais o edema pelo cos
po, podendo chegar aos membros superiores, mas =
ramente atingindo o rosto (pelo dectbito dorsal sleva-
do que o paciente com insuficiéncia cardiaca € obmg=-
do a assumir).

No exame clinico do paciente com cirrose, pode-
mos encontrar sinais de insuficiéncia hepatica como os
“spiders” ou “aranhas vasculares”, localizados na pele
do tronco superior e geralmente no rosto. Esses sinais
sdo telangiectasias com arteriola central de onde saem
pequenos vasos irradiados até um didmetro méximo de
0,5cm. Quando pressionamos a regido central do “spi-
der”, os pequenos vasos em volta desaparecem, com-
provando que sio alimentados pela arteriola central.
O “eritema palmar” é outro sinal que pode estar pre-
sente, mostrando as palmas das médos avermelhadas,
principalmente nas eminéncias tenar e hipotenar. O pa-
ciente masculino pode ter sinais de “feminilizagdo”
como queda dos pélos e presenga de ginecomastia.

No exame dos campos pulmonares do paciente com
cirrose e ascite, podemos detectar a presenca de derra-
me pleural em 6% dos pacientes. Em cerca de 70% das
vezes, o derrame pleural ocorre do lado direito, devido
principalmente a defeitos do diafragma que permitem
a passagem do liquido do abdome para o espago pleu-
ral. O balanco das pressdes favorece a passagem do li-
quido apenas no sentido abdome-pleura e ndo no senti-
do contrario. Contribuem para esse fenémeno a pres-
sdo negativa do espaco pleural e a maior pressdao
abdominal gerada pelo liquido acumulado e pela desci-
da do diafragma durante a respiragdo. Os defeitos no
diafragma, normalmente virtuais, ficam patentes com
a pressdo do liquido ascitico no abdome. Esse mecanis-
mo de geracdo do derrame pleural ja foi comprovado,
pois com a inje¢io de albumina marcada (Alb-I'*"),
oberva-se na ascite sua detec¢io posterior no espago
pleural, fato que ndo acontece no sentido contrério. E
importante notar que o derrame pleural estd em equili-
brio com a ascite e seu controle depende do controle da
ascite. Devemos evitar a toracocentese esvaziadora, pois
essa é seguida pelo rapido reenchimento do espaco
pleural.

Além da presenca eventual de derrame pleural, no-
tamos no exame pulmonar do paciente com ascite que
o espaco ocupado pelos pulmdes no toérax é menor de-
vido a elevagio das cipulas diafragmaticas pelo liqui-
do ascitico. Pode haver falsa “macicez nas bases” ape-
nas por esse motivo.

O exame cardiaco ndo chama a atencdo no paci-
ente com ascite. Merece destaque apenas a elevacao
do ictus em relagdo a sua posi¢do normal, devido a0
deslocamento do coragio. Sopros cardiacos funcionais
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podem ser eventualmente identificados pelas caracte-
risticas hiperdinamicas da circulagdo de muitos paci-
entes cirrOticos com ascite, Como mencionamos ante-
riormente.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Na maioria dos estudos realizados, cerca de 80 a 90%
dos casos de ascite sdo atribuidos a cirrose hepatica.
Embora haja poucas estatisticas em nosso meio, a cir-
rose hepatica também foi a causa mais freqiiente de
ascite em 1.000 casos coletados em Sdo Paulo entre 1965
e 1985, perfazendo 33,3% do total. Apesar desse pre-
dominio de cirrose hepatica como etiologia principal,
ha muitas causas possiveis para a ascite, como obser-
vamos no quadro 40.1.

Quadro 40.1 - Principais doengas causadoras de ascite.

Hipertensio portal
Cirrose hepitica
Insuficiéncia hepatica fulminante
Obstrucio/retardo ao fluxo de saida do sangue hepatico
Insuficiéncia cardiaca congestiva
Pericardite constritiva
Miocardiopatia restritiva
Sindrome de Budd-Chiari
Doenca venoclusiva
Neoplasias
InfeccOes
Tuberculose peritoneal
Sindrome de Fitz-Hugh-Curtis

Renal
Sindrome nefrética
Hemodialise
Endocrina
Hipotireoidismo (mixedema)
Sindrome de Meigs
Struma ovarii
Sindrome da hiperestimulacdo ovariana
Pancreitica ‘
Biliar
Urina
Lipus eritematoso sistémico
Miscelanea

Cirrose hepatica — a causa mais comum de ascite, res-
pondendo por 80 a 90% de todos os casos, na maioria
das casuisticas.

Insuficiéncia hepatica fulminante — pode causar ascite
principalmente em sua fase final, acompanhada por
encefalopatia hepatica. O surgimento da ascite indica
piora do prognéstico. E causa pouco freqiiente, pois
apenas 0,5 a 4% dos casos de hepatite viral (etiologia
mais freqiiente das hepatites fulminantes) seguem esse
tipo de evolugdo clinica.

Insuficiéncia cardiaca (IC) — nas IC de alto e baixo dé-
bito, 0 mecanismo gerador de ascite é o porejamento
de liquido do figado congesto a partir de sua superfi-
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cie. Geralmente a ascite é precedida pelo edema de mem-
bros inferiores na histéria do paciente, caracterizando a
evolugdo ascendente do edema. As miocardiopatias sdo
causas mais comuns do que as valvulopatias e a pericar-
dite constritiva. A prevaléncia varia conforme os estu-
dos, podendo atingir desde 5% até 13% dos casos.

Sindrome de Budd-Chiari — causada pela obstrugao ao
fluxo venoso de saida do figado, em geral por trombose
da veia supra-hepatica. A sindrome inclui hepatomega-
lia, dor abdominal, ascite e histologia hepatica compati-
vel. Na maioria das vezes estd associada a doenga trom-
bética de base, que deve ser investigada. E causa rara de
ascite, respondendo por menos de 0,1% dos casos.

Doenga venoclusiva — distirbio com oclusdo dos ra-
mos venosos intra-hepaticos das veias de saida do figa-
do a partir da veia centrolobular, provocada pelo es-
pessamento da camada intima dos vasos. E importante
causa de ascite em grupos especificos, como os recep-
tores de transplante de medula. Na estatistica geral, en-
tretanto, é causa rara de ascite.

Neoplasias — respondem por até 10% dos casos de as-
cite. Embora possa ocorrer infiltragdo primaria do pe-
ritdnio, os tumores metastaticos sio responsaveis pela
grande maioria dos casos desse grupo. O mesotelioma
¢ a neoplasia primdaria do peritonio. Entre os tumores
que podem invadir secundariamente o peritonio desta-
cam-se: de estdbmago, colon, pancreas, figado, ovario
(Pseudomixoma peritoneii), mama, pulmio, linfomas
e mais raramente do anus, bexiga e os sarcomas. Na
maioria dos casos de carcinomatose peritoneal, a ascite
forma-se por exsudagdo de fluido proteiniceo na cavi-
dade, arrastando liquido dos vasos para obter o equili-
brio osmético. Os tumores intra-abdominais podem
provocar ascite também por outro mecanismo: bloqueio
dos linfonodos e ruptura de linfaticos, gerando a cha-
mada ascite quilosa. As metdstases hepaticas macigas
(sem envolvimento peritoneal) podem gerar ascite por
produzir hipertensio portal e intra-sinusoidal.

Tuberculose peritoneal — em geral, provoca o surgimento
de ascites pequenas ou médias. Na maioria das vezes, o
paciente tem idade menor do que o grupo cirrético. O
abdome é doloroso a palpagdo e o paciente pode apre-
sentar febre e perda de peso em sua histéria. Sdo grupos
de risco: pacientes com AIDS, imunossuprimidos por te-
rapia, idosos, usudrios de drogas intravenosas, pacientes
com abuso de alcool, com baixo nivel socioeconomico e
pacientes em programa de didlise peritoneal. O peritonio
é considerado sitio raro de acometimento das etiologias
extrapulmonares da tuberculose. Em paises de baixa in-
cidéncia de tuberculose, responde por 2% dos casos de
ascite. Em nosso meio, Polak encontrou peritonite tuber-
culosa em 13% dos casos de ascite.

Sindrome de Fitz-Hugh-Curtis — representa peri-hepa-
tite associada a exsudato peri-hepdtico fibroso, geral-
mente devido a Neisseria gonorrhoeae ou Chlamydia




trachomatis. A etiologia deve ser suspeitada em mulhe-
res jovens, sexualmente ativas, que desenvolvem febre
e ascite neutrocitica. E causa rara de ascite.

Renal - a distribui¢do do edema € tipica, com anasarca
e edema de rosto matutino. As alteracées da urina faci-
litam o diagnéstico. A sindrome nefrdtica é causa co-
mum de ascite em criancas, mas rara em adultos (res-
ponsavel por menos de 1% dos casos). A etiologia da
ascite nefrogénica que ocorre em pacientes em progra-
ma de hemodiilise é desconhecida até o momento, res-
pondendo por menos de 1% dos casos.

Endécrina — a ascite pelo mixedema no hipotireoidis-
mo é gerada pelo aumento da pressdo portal, como pode
ser provado pelo alto gradiente soro-ascite de albumi-
na nesses casos. E causa rara de ascite. A sindrome de
Meigs representa ascite e derrame pleural causados por
neoplasias ovarianas benignas. A sindrome da hiperes-
timulac¢do ovariana ocorre em mulheres recebendo dro-
gas que aumentam a fertilidade como citrato de clomi-
feno, gonadotrofinas (hcG, hmG), FSH e LH. Struma
ovarii é o teratoma de ovario que apresenta tecido ti-
reoideano em sua composi¢do. Todas as doengas desse
grupo sdo causas incomuns de ascite.

Pancreatica — pode ocorrer apds formagio do pseudocis-
to de pancreas no curso de uma pancreatite aguda grave
ou de pancreatite cronica agudizada. O pseudocisto niao
rem uma parede verdadeira e pode romper-se na cavida-
de peritoneal em um ponto fragil. A pancreatite necro-
hemorrigica também pode gerar ascite mesmo sem for-
macdo de pseudocisto. O escape de suco pancredtico ar-
rasta liquido extra para manter o equilibrio osmético.
Responde por cerca de 1% dos casos de ascite.

Biliar — causada por fistulas biliares espontaneas ou p6s-
cirurgicas. E causa rara de ascite.

Urina - causa muito rara de ascite, em geral em conse-
guiéncia de complicagio pds-operatoria de cirurgia uro-
logica ou pos-traumatismo.

Lapus eritematoso sistémico — causa incomum de asci-
e. Dentro do espectro clinico dessa doenga, podem
ocorrer as seguintes complicagdes gerando ascite: sero-
site peritoneal, perda entérica de proteinas (por vascu-
lite atingindo os vasos da parede intestinal) e sindrome
nefrética no acometimento renal da doenca. A serosite
peritoneal responde bem aos corticosteréides.

Miscelanea — nesse grupo sdo incluidas causas raras de
ascite como endometriose (causadora de ascite hemor-
ragica), sarcoidose, doenca de Crohn (peritonite gra-
nulomatosa), pés-cirtrgica por uso de talco (irritacdao
peritoneal), doenga de Degos (vasculopatia rara que
orovoca lesao tipica na pele — lesdo em alvo com borda
eritematosa e centro marméreo — que pode atingir pe-
nitonio, parede intestinal e pleura, entre outros), derra-
me do conteudo de cistos e abscessos, peritonite ines-
pecifica cronica do paciente com AIDS, esquistossomose
‘orma hepato-esplénica, paracoccidioidomicose etc.

DIAGNOSTICO LABORATORIAL

Além da histéria e do exame clinico, a analise do liqui-
do ascitico ¢ a melhor abordagem para a definicao diag-
nostica no estudo da ascite. Existe um aforismo médico
que recomenda: “todo caso de ascite de recente comeco
ou de recente piora deve ser puncionado”. Concorda-
mos plenamente com essa afirmagio cldssica. Antes de
comentar o valor dos exames complementares do li-
quido ascitico, devemos salientar que a obtencio do
liquido deve ser feita da forma mais segura possivel.
Ha poucas contra-indicagdes ao procedimento. Uma
delas é a coagulopatia grave devido & CIVD (coagula-
¢do intravascular disseminada) ou a fibrinélise prima-
ria. A coagulopatia do hepatopata nio é contra-indi-
cagdo absoluta, podendo o procedimento ser precedi-
do de infusdo de plasma fresco. Deve haver cautela na
pungdo das ascites pequenas ou com suspeita de locu-
lagdo, sendo mais prudente nesses casos realizar a pun-
¢do guiada pela ultra-sonografia. As principais normas
que devem ser empregadas na paracentese sio as se-
guintes: limpar a regido a ser puncionada com iodo
polvidiona utilizando técnica asséptica e cobrir o local
de pung¢do com campo tipo oftdlmico. A equipe deve
estar equipada com luvas, médscaras e gorro, sendo op-
cional o avental. O sitio preferido de pungio deve ser
a linha média do abdome, dois dedos abaixo da cica-
triz umbilical (nunca acima dela pelo risco da presenca
de colaterais venosos), com o paciente em deciibito ele-
vado. A preferéncia por esse local se justifica, pois a
linha média nesse ponto é avascular, nio havendo ris-
co de acidente pela pun¢dao de um vaso colateral (pro-
blema presente principalmente nos pacientes cirroti-
cos com hipertensdo portal). A linha média nio deve
ser usada apenas se houver cicatriz cirdrgica no local
(pela possibilidade de alga intestinal aderida ao perit6-
nio) ou na suspeita de aumento patolédgico da bexiga
(“bexigoma”). Nesses casos podemos puncionar o ter-
¢o médio da linha que liga a espinha iliaca antero-su-
perior esquerda a cicatriz umbilical, com o paciente
em decubito elevado e levemente inclinado para o lado
esquerdo. Devemos evitar a pun¢do no ponto equiva-
lente do lado direito, pela posi¢io fixa do ceco nessa
regido (ao contrario do lado esquerdo, no qual o sig-
moide é mével). Caso seja necessario puncionar o lado
direito, devemos fazé-lo guiados pela ultra-sonografia.
Recomenda-se para a pungdo da ascite o uso das agu-
lhas de metal calibre 22, evitando-se o emprego do gelco
(cujo uso estd associado com maior incidéncia de va-
zamento da ascite pelo local de pungio). Alguns auto-
res recomendam a realizacio da manobra em “Z” no
momento da entrada da agulha da seguinte forma: des-
loca-se a pele cerca de 2cm em relagio a parede abdo-
minal profunda e entio insere-se a agulha, nio libe-
rando a pele até a agulha entrar no peritonio e o liqui-
do comegar a sair. Quando a agulha for removida, a
pele volta a posi¢do original e fecha o orificio de pun-

373




¢ao, evitando o vazamento (comum nas ascites gran-
des). Seguidas as normas corretas, é muito rara a pun-
¢ao de uma alga intestinal por acidente. Isso pode ocor-
rer em ascites muito pequenas ou com puncgio sobre a
cicatriz cirdrgica prévia, como ja referimos. Para ocor-
rer esse tipo de acidente, a alca intestinal deve estar
fixa ou ter um ponto de apoio, ja que com sua mobili-
dade normal “fugira” da agulha. Esse acidente é per-
cebido quando a seringa se enche de ar ou de liquido
intestinal. Caso isso ocorra, devemos retirar imediata-
mente a agulha e encerrar a pungio. O paciente deve
ser observado de perto em relagio a queixa de dor ab-
dominal progressiva, piora da ascite, febre e quadro
séptico. Na grande maioria dos casos nada acontece,
pois a parede muscular da al¢a intestinal fecha-se ap6s
a saida da agulha e o orificio por ela aberto é imedia-
tamente ocluido.

Feita a puncdo, devemos estar atentos ao aspecto
do liquido ascitico na observagio a olho nu antes de
encaminha-lo para analise laboratorial, sendo possivel
adiantar algumas conclusées. O liquido ascitico nor-
mal do paciente com cirrose hepitica é transparente ou
tingido de amarelo (amarelo citrino). Podemos notar
se o liquido € claro, turvo ou purulento. Sabe-se que a
concentragdo de neutréfilos na ascite contribui para
definir seu aspecto: [neutréfilos] — 1.000/uL determina
liquido claro; 5.000/uL, liquido turvo; e > 50.000/uL,
liquido purulento. A concentragio de hemicias, por sua
vez, determina a coloracio do liquido para tons de ver-
melho: [hemdcias] - 10.000/uL produz cor résea, e aci-
ma de 20.000/uL, cor avermelhada semelhante ao san-
gue. Devemos, portanto, ter cuidado em definir um li-
quido ascitico como hemorragico, pois basta que um
pouco de sangue chegue ao liquido para que este assu-
ma aspecto avermelhado (o que pode acontecer em um
acidente de pungdo simples). A cor de “melado” do
liquido ascitico indica provavel perfuracio biliar. Ou-
tro aspecto tipico na observag¢io a beira do leito é o
liquido leitoso, que pode estar presente nas ascites qui-
losas e pseudoquilosas (divida definida pela dosagem
alta de triglicérides nas ascites quilosas).

Apbs a observagio simples do liquido, devemos
envia-lo para analise em laboratério. Varios estudos
tém procurado padronizar quais exames devem ser so-
licitados nesse momento para a melhor relacio custo-
beneficio. A contagem celular, o gradiente soro-ascite
de albumina (GSAA), o método de Gram e a cultura
geral do liquido ascitico sio testes obrigatérios e fir-
maram-se COmo 0s exames mais Uteis para a avaliacio
diagnostica da ascite. Os exames proteina total, DHL
(enzima desidrogenase lactica), glicose ou amilase s6
devem ser feitos quando nio for evidente o diagnéstico
de ascite por cirrose hepatica, sendo portanto opcio-
nais. Outros testes devem ser feitos apenas com a sus-
peita do diagnéstico de determinadas doengas: citolo-
gia para a suspeita de neoplasias; pesquisa e cultura
para bacilo édlcool-4cido resistente (BAAR), de tuber-
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culose; triglicérides, apenas para divida diagnéstica

entre ascite quilosa e pseudoquilosa; bilirrubina, cos
do liquido ascitico sugestiva de escape de bile.

A contagem celular é o teste mais ttil e para sua

realizagdo sdo necessarios apenas 10pL de liquido asci-
tico. Em pungdes em que pouco liquido é obtido, esse
exame deve ser priorizado. A contagem normal de les-
cocitos na ascite cirrdtica nio complicada é de 281 =
25 células/mm?® e o limite superior é de 500 células/mm°
O numero de leucécitos pode variar com a diurese atin-
gindo 1.000 células/mm?, com predominio de linféci-
tos. Ja o limite superior de polimorfonucleares (PMN}
é de 250/mm’ (devemos fazer o cilculo: nimero de leu-
cocitos X porcentagem de neutréfilos). Os PMN tém
meia-vida curta (algumas horas) e sdo estdveis durante
a diurese (ao contrério dos leucécitos totais). Pela in-
fluéncia da diurese na contagem celular da ascite, deve-
mos evitar a pun¢do imediatamente ap6s uma diurese
do paciente. A contagem celular ¢ itil para diagnosti-
car vérias doengas relacionadas a ascite: na peritonite
bacteriana espontinea (PBE) hd aumento dos leucéci-
tos com predominio de PMN (> 250/mm?); na tubercu-
lose e na carcinomatose peritoneal aumentam os leucé-
citos na ascite com predominio de linfécitos; na pan-
creatite hi padrdo semelhante 4 PBE com aumento de
leucécitos e PMN etc. '

O GSAA veio substituir o antigo conceito de exsu-
dato e transudato que era aplicado a ascite. Pelo con-
ceito anterior, era efetuada a dosagem da proteina total
do liquido ascitico: o valor > 2,5g/dL indicava a pre-
senca de um exsudato e < 2,5g/dL apontava para um
transudato. O principal objetivo dessa nomenclatura
seria a classifica¢do da ascite em doencas exsudativas e
transudativas. Varias observagdes, entretanto, questio-
navam o valor dessa defini¢do: o fluido peritoneal nor-
mal seria exsudativo, j& que o valor médio de proteina
pode atingir com freqiiéncia até 4g/dL; a concentracio
de proteina total superior a 2,5g/dL mostra ser apenas
56% sensivel para detectar um exsudato; a ascite car-
diaca e a da sindrome de Budd-Chiari apresentam, com
freqiiéncia, concentragdo de proteina total > 2,5g/dL e
seriam classificadas como exsudativas, ao contrario do
que indica sua fisiopatologia; a PBE, principal compli-
cagao infecciosa do paciente com ascite, tem como ca-
racteristica o nivel baixo de proteina no liquido asciti-
co e seria classificada como transudato. Por esses moti-
vos, foi necessario o encontro de outro indice que
classificasse as ascites de modo mais uniforme em con-
jungao com sua fisiopatologia.

O indice encontrado foi 0 GSAA, calculado da se-
guinte forma: GSAA = [albumina] soro — [albumina]
ascite. Para esse cdlculo, as duas amostras devem ser
colhidas no mesmo dia e de preferéncia na mesma hora.
O GSAA tem correlagdo direta com a pressio portal,
portanto, quanto maior o GSAA tanto maior a pressio
portal. Isso se deve ao fato de que a [proteina] na ascite
tem relagdo direta com a [proteina] sérica, mas relacio
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inversa com a pressio portal. Dessa forma, quanto
maior a pressio portal, tanto menor serd a [proteina]
na ascite e maior serd o gradiente soro-ascite de albu-
mina. Estudos mostraram que se o GSAA for > 1,1g/dL
ha hipertensio portal em 95 a 97% dos casos, enquan-
0 0 GSAA < 1,1g/dL afasta hipertensdo portal em 95 a
97%. Dessa maneira, é possivel classificar as ascites de
modo satisfatério quanto a presenga ou nao de hiper-
tensdo portal (Quadro 40.2).

Quadro 40.2 — Classificagdo das ascites baseada no gradiente
soro-ascite de albumina (GSAA).

Ascite com

Cirrose
Insuficiéncia cardiaca congestiva | Tuberculose
Insuficiéncia hepatica fulminante | Pancreatica
Sindrome nefrética
Biliar

Lupus eritematoso
sistémico

Hepatite alcodlica
Metastases hepdticas macigas
Sindrome de Budd-Chiari

Doenga venoclusiva
Hipotireoidismo (mixedema) Infarto intestinal

Figado gorduroso da gravidez Obstrugao intestinal

Devemos, portanto, substituir a denominagao tran-
sudato por GSAA alto (> 1,1g/dL) e o termo exsudato
sor GSAA baixo (< 1,1g/dL). O indice GSAA indepen-
de de infeccdo na ascite, diurese, paracentese terapéuti-
2. infusio de albumina préxima ao procedimento ou
=riologia da doenga hepitica, mantendo sempre a indi-
-acdo da presenga ou auséncia de hipertensdo portal.
“os casos de ascite com mais de uma causa (ascite mis-
-2). 0 GSAA mantém a indicagio de hipertensdo portal
-2s0 ela esteja presente. Na comparagdo direta com
sutros testes, 0 GSAA é superior a proteina total, razdo
ascite/soro de proteina, razao ascite/soro de DHL e DHL
<olado, na diferenciacio de ascite por hepatopatia de
sscite por neoplasia (ndo-hepatica). Alguns autores en-
ontraram que o GSSA < 1,1g/dL foi o exame mais sen-
sivel para o diagnéstico de ascite maligna. Se a ascite
“or maligna e o GSAA > 1,1g/dL, devemos pesquisar
metastases hepaticas.

A cultura do liquido ascitico € outro exame obriga-
~5rio na analise da pungio da ascite. O liquido deve ser
=oculado em baldes para hemocultura na propor¢ao
2= 10 a 20mL por frasco (20 a 40mL no total). Com
-ssa manobra, a positividade vai de 42-52% para 81-
239, Na PBE, a densidade bacteriana na ascite ¢ de 1 a
2 organismos/mL, semelhante a densidade de uma bac-
~=riemia, e a presenca de um meio de cultura no frasco

~»mo acontece nos frascos de hemocultura) aumenta
» chance de sobrevivéncia da bactéria até seu isolamen-
= pela bacteriologia. Os frascos de hemocultura po-
2=m detectar 1 organismo/mL, enquanto a cultura con-
sencional exige pelo menos 100 organismos/mL. A den-
wdade de 1 organismo/mL na ascite com PBE traz

dificuldades também para 2 analise do teste de Gram,
que identifica bactérias com concentraco de 10.000/
mL. Embora esse teste deva ser solicizado pelz sua rapi-
dez e baixo custo, devemos estar preparados para en-
contrar resultados falso-negativos.

Glicose — cai abaixo de 50 a 80mg/dL em pacient=s com
peritonite tuberculosa e carcinomatose periomeal. Na
PBE, pode cair nos casos em que houver demorz =0
diagnéstico. Pode chegar a zero nos casos de perfurs-
¢do intestinal.

DHL - entra na ascite por difusio do sangue e a partir
dos leucécitos quando sio lisados. Contribui pouco para
um diagnostico especifico.

Triglicérides — devem ser solicitados quando a ascite
tem aspecto quiloso na pung¢ao. O aumento de seus ni-
veis na ascite, acima de 200mg/dL (e com freqiiéncia
acima de 1.000mg/dL), distingue a ascite quilosa ver-
dadeira (produzida por obstrugio e ruptura de linfati-
cos) da pseudoquilosa (produzida por processos infla-
matérios cronicos).

Citologia — deve ser solicitada apenas com suspeita de
carcinomatose peritoneal. Nessa condigdo, esse exame
é 58 2 75% sensivel. Considera-se que 100% dos pacien-
tes com carcinomatose peritoneal apresentam células
malignas no liquido ascitico.

Amilase — aumenta na ascite apenas em duas situagoes:
nos casos de pancreatites (ascite pancredtica) e nas per-
furacdes intestinais. Atinge, nesses casos, cerca de 2.000
+ 1.000Ul/litro (normal 42 =+ 44) ou aproximadamente
cinco vezes o valor sérico.

Cultura para tuberculose — s6 justificada quando essa
doenca fizer parte das suspeitas diagnosticas do caso.

ADA (adenosina deaminase) — s6 deve ser solicitada
quando a tuberculose peritoneal for suspeita diagnos-
tica. Valores de ADA > 32,3U/litro sio considerados
sensiveis e especificos para tuberculose. Em estudo com
49 pacientes com ascite de varias etiologias, o valor de
ADA no grupo com ascite tuberculosa atingiu a média
de 98,8 + 20,1Ul/litro e, considerando o valor de corte
de 33Ullitro, a sensibilidade foi de 100% e a especifi-
cidade atingiu 96,6%. O diagnéstico de tuberculose
peritoneal deve ser complementado pela cultura espe-
cifica e pela laparoscopia com bidpsia, que apresenta
alta taxa de positividade para esse diagnostico. O ni-
vel protéico muito baixo na ascite, entretanto, pode
gerar resultado falso-negativo. Nao é exame util nos
pacientes com AIDS.

Bilirrubina — s6 deve ser solicitada quando o liquido
tiver a cor tipica de “melado”, sugerindo fistula biliar
A [bilirrubina] nesses casos é maior do que 6mg/dl, ou
maior que o nivel sérico.

pH — esse exame ndo é ttil para um diagndstico especi-
fico, nem deve ser solicitado.
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OUTROS METODOS DIAGNOSTICOS

Laparoscopia — a laparoscopia com bidpsia de perit6-
nio pode ser ttil como auxilio diagndstico de ascites de
etiologia nio esclarecida, ap6s a investigacdo habitual
realizada pela anamnese e pela investigagio laborato-
rial. A positividade diagnéstica da laparoscopia no gru-
po de ascites de etiologia indefinida vai de 86 a 98%
dos casos. Na suspeita diagnostica de tuberculose peri-
toneal como etiologia da ascite, a laparoscopia é o mé-
todo diagnostico que apresenta a melhor relagio custo-
beneficio.

Tomografia computadorizada — pode ser til na sus-
peita diagnédstica de tuberculose peritoneal, revelando
espessamento peritoneal e do grande omento. A tomo-
grafia pode também auxiliar em suspeita diagnéstica
de carcinomatose peritoneal. Nesse caso, a presenca de
implantes nodulares ou espessamento irregular do pe-
ritonio parietal sugerem esse diagndstico.

Ultra-sonografia — pode ser solicitada pelo clinico em
paciente com duvida propedéutica quanto a presenga
de ascite, pois é exame muito sensivel, detectando até
100ml de liquido na cavidade peritoneal. Pode forne-
cer dados sobre a etiologia da hipertensiao portal do
paciente e sobre o aspecto macroscopico do figado. A
presenca de septacdes finas e méveis do peritonio suge-
rem tuberculose peritoneal.

COMPLICACOES

Peritonite bacteriana espontinea — é a mais fregiiente
complica¢do da ascite do cirrético. Estd incluida no
grupo das infec¢des espontineas do liquido ascitico que
incluem, além da PBE, a bacterascite monomicrobiana
nao-neutrocitica (BMNN) e a ascite neutrocitica de
cultura negativa (ANCN). Os elementos para a defini-
¢do dessas entidades sio os seguintes: PBE — cultura
positiva do liquido ascitico para apenas um agente mi-
crobiano (monomicrobiana) e contagem de PMN aci-
ma de 250/mm?®, sem evidéncia de fonte intra-abdominal
de infec¢do que requeira tratamento cirdrgico, BMNN
— cultura positiva do liquido ascitico para apenas um
agente microbiano, com contagem de PMN inferior a
250/mm’, sem evidéncia de fonte intra-abdominal de
infeccdo que requeira tratamento cirdrgico; ANCN —
ndo ocorre crescimento bacteriano nas culturas do li-
quido ascitico, mas a contagem de PMN é maior que
250/mm®. Nesta tltima defini¢do, é importante afastar
a possibilidade de que algum antibiético tenha sido
ministrado (mesmo uma unica dose pode negativar a
cultura) e que ndo haja outra explica¢io para o aumen-
to dos PMN (hemorragia, carcinomatose, tuberculose
ou pancreatite).

A patogénese da PBE parece centrar-se no fendme-
no da translocac¢do bacteriana da flora intestinal (prin-
cipal origem dos agentes causadores da PBE). A flora
entérica, sob determinadas condi¢des, pode translocar-
se pela mucosa intestinal para o interior de linfaticos
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mesentéricos, atingindo o sangue e em seguida semean-
do a ascite deficiente de opsoninas. Esse conhecimento
evoluiu recentemente e sabemos que a atividade opso6-
nica do liquido ascitico (importante elemento de sua
defesa) relaciona-se diretamente com a [proteina] na
ascite. Dessa forma, apenas nas ascites com baixo teor
protéico ha risco de desenvolvimento da PBE. Na pri-
tica clinica, hd apenas dois grupos de pacientes que de-
senvolvem essa entidade: os pacientes com cirrose he-
pética e com sindrome nefrética. E interessante a ob-
servagdo de que 99% das espécies bacterianas que
compdem a flora intestinal s3o anaerébias e quase nunca
causam PBE. A explicacdo para esse fato estaria nas
diferentes capacidades das bactérias de se translocarem:
as bactérias gram-negativas translocam mais rapida-
mente que as gram-positivas e estas mais que as anae-
robias. Esse fato coincide com a maior fregiiéncia de
bactérias gram-negativas causando PBE, seguidas pe-
las gram-positivas. Além disso, o alto PO, da ascite di-
ficulta a sobrevivéncia dos anaerébios. Os pacientes
cirréticos, por sua vez, tém muitos fatores de risco para
desenvolver bacteriemia, a saber: flora intestinal alte-
rada, permeabilidade intestinal aumentada e varias dis-
funcoes imunes (deficiéncia de complemento, disfun-
¢ao de neutrdfilos e do sistema mononuclear-macrofa-
gico). A partir da semeadura da ascite com o agente
infeccioso, a infec¢do s6 se completara se as defesas
forem muito fracas e o organismo suficientemente vi-
rulento. A semeadura simples da ascite com a bactéria
sem produzir uma verdadeira infec¢io constituiria a
bacterascite, que parece ser freqiiente em pacientes as-
sintomaticos.

Peritonite secundaria — deve ser diferenciada obrigato-
riamente da PBE. Nessa entidade, a cultura do liquido
ascitico é positiva para multiplos organismos (de ma-
neira diferente da PBE), a contagem de PMN ¢é sempre
maior que 250/mm’ e ha fonte intra-abdominal para a
infeccdo tratdvel cirurgicamente (perfuracgio intestinal,
abscesso perinefrético etc.). Envolve freqiientemente os
agentes: anaerdbios, enterococos, gram-negativos, gram-
positivos e fungos.

Hérnias — ha maior incidéncia de hérnias (umbilical, inci-
sional, inguinal e femoral) no paciente com ascite, com
prevaléncia atingindo 20%. Indica-se a cirurgia corretiva
em pacientes com hérnia e ascite, desde que a ascite pos-
sa ser controlada clinicamente. Em estudo com quatro
anos de seguimento de pacientes com hérnia e ascite hou-
ve: 14% de encarceragdes, 35% de ulceracoes de pele e
7% das hérnias se romperam. Sdo indicagoes de cirurgia
de urgéncia para as hérnias em pacientes com ascite: ul-
ceragOes de pele, formacdo de crostas, descoloracio ne-
gra, encarceramento refratirio ou ruptura.

Hidrotérax hepatico — quando o derrame pleural asso-
ciado a ascite é grande o suficiente para preencher todo
o espaco pleural, é chamado de hidrotoérax. Isso ocorre
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em pacientes com grandes defeitos no hemidiafragma
direito, que podem até ser acompanhados por ascites
pequenas ou indetectaveis, ja que o liquido gerado no
abdome entra imediatamente no espago pleural. A con-
duta, nesses casos, deve ser o controle adequado da as-
cite, evitando-se a colocagdo de drenos no torax, difi-
ceis de ser removidos.

Ascite tensa — ascite de grande volume (> 10 litros) que
provoca dificuldade de excursdo do diafragma e des-
conforto respiratério ao paciente. Exige paracentese
terapéutica o mais rapido possivel.

Hiponatremia — pode ocorrer no inicio do quadro ou
ap6s o emprego de diuréticos, como a espironolactona.
E devida a grande queda na excregdo de dgua livre, que
ocorre em muitos casos por inibi¢io devido aos altos
niveis de horménio antidiurético. Esses casos exigem
restricdo importante da ingestio de dgua livre pelo pa-
ciente, a qual ndo é compulsoria sem a presenga de hi-
ponatremia.

CASOS CLINICOS

CASO 1. Paciente de 45 anos de idade, sexo masculi-
no, branco, procura o ambulatdrio queixando-se de
aumento do volume abdominal hd 30 dias. Refere que
ha cinco anos fez exames gerais em um “check-up” e
foi constatado que seu figado era pequeno. Na ocasido,
=ra assintomatico e trabalhava normalmente. Ha 30 dias
comegou a apresentar aumento progressivo do volume
de seu abdome, acompanhado de cansaco facil e certa
reducdo no volume de diurese. Seu peso aumentou cer-
2 de 6kg nesse periodo, apesar de o apetite ter diminui-
Z0. Notou que as veias do abdome aumentaram e seu
=scroto comecou a inchar, embora ndo sentisse dor no
local. Além disso, reparou que os pélos de seu corpo
+2m caindo nos ultimos dois meses e no mesmo perio-
2o passou a apresentar dificuldade em manter uma ere-
30 peniana satisfatéria. Nos seus antecedentes, refere
=so excessivo de 4lcool por cerca de 30 anos, tendo
mgerido bebidas destiladas (principalmente pinga) quase
Ziariamente e cerveja ou vinho com certa freqiiéncia.
"o exame clinico geral, nota-se a presenga de “spiders”
su aranhas vasculares no pescogo e torax superior. Os
=¢los sdo raros e ha pequeno edema em membros infe-
=ores, com sinal de Godet positivo (1+/4+). O exame
s5dominal revela aumento de seu volume, com abaula-
mento dos flancos quando o paciente assume o deciibi-
= dorsal. A inspecio, é evidente a distribui¢do das vei-
2= 20 redor da cicatriz umbilical na forma de “cabeca
2= medusa”, além da presenca de hérnia umbilical dis-
~=ta. O escroto mostra-se edemaciado, com aumento
2= seu volume, sem sinais inflamatérios. A percussio
z~dominal é macica nos flancos e timpanica na regido
seriumbilical. O sinal da macicez mével esta presente e
- abtido de ambos os lados. O sinal do piparote é obti-
2o de forma clara. Os semicirculos de Skoda tém a con-

cavidade voltada para cima, na direcio do térax. O
figado ndo é palpavel, nem com o auxilio da técnica do
rechaco. O bago, ao contririo, é palpado a cerca de
3cm do rebordo costal esquerdo com auxilio do recha-
¢o. O exame dos campos pulmonares revela macicez 2
percussio do terco inferior do hemitorax direito, com
aboli¢io da ausculta da voz e do murmurio vesicular
nesse local. O sinal de Signorelli é obtido de forma cla-
ra (percussio macica da coluna vertebral na altura do
campo pulmonar). O exame cardiaco ¢ normal. Na
abordagem diagnéstica, o paciente foi submetido 2 pun-
¢do da ascite que revelou liquido amarelo-citrino com
300 leucécitos/mm?, sendo 60% de PMN (300 x 0,6 =
180 PMN/mm?), gradiente soro-ascite de albumina
> 1,1g/dL, com Gram e cultura geral negativos. O pacien-
te realizou ainda ultra-sonografia de abdome que reve-
lou figado de dimensdes reduzidas com superficie irre-
gular, veia porta aumentada (didmetro de 2cm) e esple-
nomegalia.

Discussdo: esse paciente apresenta aumento de volume
abdominal sugestivo de ascite, com recente comego (30
dias). Notamos que ha referéncia a exame de satide pré-
vio que revelou figado pequeno. E provavel que o
paciente ja apresentasse cirrose hepatica ha cinco anos,
mas era assintomatico, estando na fase de “cirrose com-
pensada” (cirrose ndo acompanhada por ascite). O sur-
gimento da ascite, ha 30 dias, marca o inicio da fase de
“cirrose descompensada” e representa piora da doenga
de base, com os distiirbios hemodinamicos e o balango
de sédio positivo que a acompanham. O cirrético pode
apresentar esse comportamento evolutivo, com a fase
de ascite sendo precedida por virios anos pela cirrose
estabelecida. A ascite surgirad pela acio de um desenca-
deante ou por piora evolutiva da insuficiéncia hepati-
ca. Como esse paciente apresenta ascite hd pouco tem-
po, deve predominar em sua fisiopatologia a teoria da
vasodilatacdo e do “overflow”. Provavelmente o pacien-
te vem apresentando vasodilatagdo periférica (princi-
palmente na regido esplancnica) nos ultimos seis a oito
meses, por influéncia da piora de sua hipertensio por-
tal. A ascite ndo surgiu inicialmente, pois os periodos
de retencdo de s6dio e dgua pelo rim (transitorios) eram
suficientes para manter a pressdo arterial, sem ativar

* 0s mecanismos vasopressores do organismo (sistema

renina-angiotensina-aldosterona, sistema simpatico e
vasopressina). A partir de certo ponto, com a piora da
hipertensdo portal, da hipertensdo intra-sinusoidal he-
patica e da vasodilatagdo periférica, os sistemas vaso-
pressores foram acionados de forma constante para
manter a presso arterial, levando a continua retencao
renal de 4gua e sédio com “overflow” do sistema vas-
cular. Os fatores localizadores, porejamento hepdtico,
hipertensio portal e hipoalbuminemia (pela menor pro-
dugio hepatica), foram decisivos para localizar o aci-
mulo de liquido na cavidade peritoneal, fato percebido
pelo paciente nos ultimos 30 dias. Como o paciente




nao sabe que estd doente (talvez s6 desconfie) e muito
menos faz idéia que estd fazendo balanco positivo de
sodio (e por isso estd ganhando peso e formando asci-
te), continua a ingerir dgua e sal de forma normal, o
que agravara sua reten¢do hidrica e piorara seu edema.
Estamos, portanto, fazendo uma hipétese para forma-
cdo da ascite por piora dos distirbios evolutivos da cir-
rose hepatica e nao por um determinado fator desenca-
deante, ja que o histérico do paciente nio nos fornece
essa indicagdo. Seria desencadeante, por exemplo, a he-
morragia digestiva alta (por varizes de esdfago ou le-
soes pépticas) ou a infecgdo intercorrente (peritonite
bacteriana espontanea, infec¢do pulmonar ou urinaria).

Na etiologia da cirrose hepética desse paciente, o
papel do élcool fica evidente pelos seus antecedentes.
O uso praticamente didrio de bebidas destiladas por
tempo prolongado constitui a principal causa de cirro-
se hepatica em nosso meio. Os “spiders”, a queda de
pélos e a impoténcia sexual referidos sio sintomas fre-
qiientes da cirrose alcodlica, fazendo parte da “femini-
lizagdo” do organismo que acompanha essa doenca. O
exame clinico € rico e permite recordar os sinais prope-
déuticos da ascite que comentamos no texto: na inspe-
¢do observamos que os flancos estavam abaulados com
o paciente em decubito dorsal, o que é tipico da ascite,
pois o liquido ocupa a parte posterior e os flancos do
paciente nesse decubito por agido da gravidade. A hér-
nia umbilical observada € freqiiente, j4 que o aumento
da pressdo intra-abdominal pode favorecer as hernia-
¢0es, caso haja predisposicio do paciente. O edema es-
crotal é conseqiiéncia direta da ascite, pois o liquido
passa do canal inguinal para o escroto. A formacio
venosa na forma de “cabeca de medusa” ao redor da
cicatriz umbilical denuncia a presenga de hipertensio
portal, com provavel recanalizagio da veia umbilical.
A macicez nos flancos e a macicez mével, obtidas na
percussdo abdominal, sdo sinais muito tteis na pesqui-
sa das ascites, como referimos no texto. O sinal do pi-
parote positivo demonstra que a ascite era de volume
moderado a grande no momento do exame. Os semi-
circulos de Skoda tém a concavidade voltada para cima,
0 que € tipico da apresentagdo da ascite. O figado de
dimensdes reduzidas é compativel com a cirrose hepa-
tica e a esplenomegalia é esperada fazendo parte do
quadro de hipertensdo portal. A propedéutica pulmo-
nar aponta para a existéncia de derrame pleural no lado
direito, fato observado em 6% dos pacientes com asci-
te. Como comentamos no texto, o derrame pleural pode
acompanhar a ascite pela passagem de liquido do ab-
dome para o espago pleural por meio de defeitos no
diafragma (que sdo virtuais normalmente, mas ficam
patentes com o aumento da pressdo intra-abdominal).

Na avaliag¢do diagnéstica feita com a pungio do
liquido ascitico, vemos que os exames confirmam que
nao hd infec¢do na ascite, pois o niimero de PMN era
baixo (menos de 250/mm®) e tanto o Gram quanto a
cultura geral foram negativos. O GSAA apresentou-se
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alto (> 1,1g/dL), confirmando tratar-se do grupo de as
cites com hipertensdo portal, como ja esperavamos pela
histéria e exame clinico. A etiologia da ascite é confis
mada, uma vez mais, com a realiza¢io da ultra-sone-
grafia abdominal, que revelou figado reduzido em ta-
manho e aumento do didmetro da veia porta (normal
até lcm), que em conjung¢do com a esplenomegalia s3o
indicativos de hipertensio portal.

CASO 2. Paciente de 50 anos de idade, sexo masculi-
no, negro, procura o ambulatério referindo piora de
sua ascite nos ultimos 45 dias. Refere que possui ascite
ha pelo menos dois anos, quando apresentou aumento
do volume abdominal pela primeira vez. Procurou ser-
vigo médico na ocasido que diagnosticou “doenca no
figado™ (sic). Passou a utilizar dois remédios (diuréti-
cos) para controlar a ascite, cujos nomes nio se recor-
da. Ha um ano apresentou confusio mental e sonolén-
cia, sendo trazido por familiares ao hospital e ficando
internado por cerca de 10 dias. Saiu com melhora e
recomendagdes dos médicos para controle da ingestdo
de carnes em sua dieta. Desde essa época, vem fazendo
controle da dieta e ndo apresentou mais confusio men-
tal. No momento, além do aumento do volume abdo-
minal, apresenta discreta dor difusa em seu abdome,
que é toleravel. As vezes, acha que est febril, princi-
palmente na dltima semana, mas nio chegou a fazer
uma medida. Entre seus antecedentes revela que aos 30
anos apresentou quadro de hepatite tipo B, ficando aca-
mado por cerca de 30 dias na ocasido, com melhora
progressiva. Como estava bem, abandonou o acompa-
nhamento médico logo apés sua melhora. Ao exame
clinico nota-se aumento do volume abdominal com al-
gumas estrias no flanco e auséncia de circulagio cola-
teral aparente. O abdome a palpagdo superficial mos-
tra-se discretamente doloroso (por referéncia do paci-
ente), sem sinais de peritonismo, com descompressio
brusca negativa. Ha macicez nos flancos e a macicez
moével é obtida de ambos os lados. O sinal do piparote
¢ duvidoso. Os semicirculos de Skoda tém a concavida-
de voltada para cima. Ao exame clinico geral, ndo ha
presenga de “spiders” ou aranhas vasculares, queda de
pélos, ginecomastia ou eritema palmar. Os exames pul-
monar e cardiaco sdo normais. A puncgio diagnéstica
da ascite revelou liquido turvo, com 800 leucécitos/mm?
e 80% de PMN (cerca de 640 PMN/mm?). O Gram do
liquido foi negativo, mas a cultura foi positiva para
Escherichia coli. O perfil do virus B mostrava: HBsAg
positivo, anti-HBc positivo, AgHBe negativo e anti-HBs
negativo.

Discussao: na anamnese desse paciente notamos uma
histéria evolutiva de ascite diferente da do Caso 1. Nesse
caso, o paciente apresenta ascite de forma crénica, com
piora ha 45 dias. Provavelmente o estagio de sua doen-
ca hepdtica estd mais avangado em relagdo ao caso an-
terior, fato que podemos comprovar também pela con-
fusdo mental que acometeu o paciente hd um ano, obri-



gando-o a internar-se no hospital. Esse episédio deve
ter correspondido a encefalopatia hepética que faz par-
te da sindrome de insuficiéncia hepética. A suspeita do
diagnostico aumenta com a recomendagio médica de
dieta com restri¢do de carnes (com objetivo de reduzir
as proteinas que, em excesso, podem desencadear a
encefalopatia hepatica). Nesse estagio da doenca, é pos-
sivel que a teoria do “underfill” esteja predominando
no mecanismo de formagdo de ascite, com agravamen-
0 da vasodilata¢do e pouca contribui¢io do “overflow”,
2 que o vazamento cronico de liquido do espago vas-
cular para outros compartimentos diminui o volume
=fetivo em vez de aumenti-lo. Nos antecedentes desse
paciente, vemos a referéncia para hepatite tipo B no
assado sem seguimento médico posterior. Sabemos que
hepatite viral tipo B, assim como a hepatite tipo C,
zpresentam potencial de cronificagio, podendo causar
arrose hepatica na evolugdo. O perfil viral solicitado
nos exames complementares do paciente confirmaram
> diagnostico. O exame clinico geral difere do do
Caso 1 pela auséncia dos sinais de feminilizagio (“spi-
ders”, queda de pélos, ginecomastia, eritema palmar).
Esse fato € possivel, pois esses sinais ocorrem mais na
arrose hepatica alcodlica e menos nas cirroses de ou-
mras etiologias. A observagdo nos ensina, por outro lado,
gue, no espectro da variagio biolédgica da doenga hu-
mana, podemos encontrar um paciente com ascite por
arrose hepatica sem outros sinais fisicos de insuficién-
o2 hepatica (mesmo na etiologia alcoélica). O exame
zbdominal revelava ascite de menor volume que a do
Caso 1, ja que o sinal do piparote foi duvidoso (lem-
bramos que esse sinal é mais bem obtido nas ascites
moderadas e grandes). A presenca dos sinais de maci-
c=z nos flancos, macicez mével e semicirculos de Skoda
com concavidade para cima confirmam o diagnéstico
propedéutico de ascite.

Antes de realizarmos a puncio diagndstica da asci-
==, havia a seguinte divida: o paciente teria atualmente
piora evolutiva normal de sua ascite, acompanhando a
piora da fun¢io hepdtica (como no Caso 1), ou haveria
am fator desencadeante que teria agravado sua ascite
cronica? Verificamos indicios da segunda hipétese nes-
se caso. O paciente ji se queixava de dor abdominal
acompanhando o quadro e de uma febre mal definida
na tltima semana. A dor abdominal foi confirmada ao
=xame clinico, na auséncia de sinais de peritonite (des-
compressio brusca negativa). Esses fatos apontam para
uma das complicagdes da ascite como fator desenca-
deante: a peritonite bacteriana espontinea (PBE). A PBE
£ a complicagio mais freqiiente da ascite e seu diagnds-
zico deve ser suspeitado por queixas como a desse pa-
ciente. Normalmente a ascite que acompanha a cirrose
hepdtica ndo complicada é indolor a palpagio e a febre
nao acompanha o quadro. A puncgio da ascite confir-
mou o diagnéstico: aspecto turvo do liquido ascitico,
contagem de PMN maior que 250/mm?® e cultura posi-
uva para Escherichia coli. Lembramos que na PBE, di-
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ferentemente da peritonite secundaria (nio-espontanea),
ha crescimento de apenas um agente infeccioso, em ge-
ral gram-negativos ou gram-positivos (estes com me-
nor freqiiéncia). Observamos que o Gram foi negativo,
apesar da cultura positiva. Esse fato pode acontecer, ji
que a percep¢do de bactérias no Gram exige uma con-
centragdo maior (de bactérias) daquela necessaria para
a cultura geral (feita em frascos de hemocultura). Uma
infec¢do intercorrente no paciente cirrético pode pio-
rar a ascite de base, mesmo que nio aconteca na ascite.
A explicagdo para esse fato nio é clara, mas é possivel
que a circulacdo de toxinas bacterianas e citocinas in-
duzidas pelas bactérias piorem a vasodilatagio perifé-
rica ja presente no cirrético, levando o rim a reter mais
agua e sodio.

CASO 3. Paciente de 32 anos de idade, sexo feminino,
branca, procura o ambulatério referindo aumento do
volume abdominal h4 dois meses. Nega edema perifé-
rico acompanhando o quadro, febre, cansaco facil ou
inapeténcia alimentar. Refere dor em porgdo inferior
do abdome, mal definida, de fraca intensidade e nio-
continua. Ndo ha em seus antecedentes histéria do uso
de alcool, hepatites, uso de drogas intravenosas ou de
qualquer medicagio de forma crénica. E solteira e nega
relagBes sexuais nos tltimos seis meses. Refere certa
irregularidade menstrual nos tltimos quatro meses, que
nio chega a preocupi-la. Ao exame clinico, nota-se
aumento do volume abdominal com cicatriz umbilical
mais proxima do apéndice xiféide do que da sinfise
pubica. Os flancos sdo timpanicos A percussido, com
macicez mével ausente. De maneira diferente, hd maci-
cez a percussdo da regido central do abdome. Os semi-
circulos de Skoda sio definidos a partir dos flancos (tim-
panicos) para a regido central do abdome (macica) e,
portanto, tém concavidade voltada para baixo (na di-
recdo da sinfise pibica). Os exames geral, pulmonar e
cardiaco sdo normais. A ultra-sonografia de abdome foi
solicitada e revelou cisto gigante no ovario esquerdo.

Discussao: temos aqui ilustrado um caso de aumento
de volume abdominal nio devido a ascite que merece
nossa atengio no diagnéstico diferencial. A paciente é
jovem e apresenta aumento do volume abdominal, sem
nenhum histérico que indique hepatopatia de base. A
falta de historia para doenca hepatica abala o diagnés-
tico, mas nio o afasta, e devemos prosseguir na avalia-
¢do propedéutica com cuidado. O exame clinico foi
decisivo para esclarecer o diagnéstico sindrémico. Vi-
mos que a cicatriz umbilical estava mais préxima do
apéndice xiféide do que da sinfise piibica. Na ascite
ocorre o contrdrio, pois o liquido por agio da gravida-
de faz com que o abdome (e a cicatriz umbilical) se
deforme para baixo e ndo para cima. Nio havia maci-
cez nos flancos e tampouco macicez mével, mostrando
que ndo havia liquido ocupando os flancos. Diferente-
mente, havia macicez na regido central do abdome e os
semicirculos de Skoda tinham concavidade voltada para
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===o. Essa situacdo talvez ilustre a maior utilidade desse
smal propedéutico no diferencial da ascite. A compro-
w2¢do do diagndstico foi feita pela ultra-sonografia de
zbdome de forma clara, revelando um cisto de ovirio.

CASO 4. Paciente de 25 anos de idade, sexo masculi-
no, branco, procura o ambulatério referindo aumento
do volume abdominal hd quatro meses, acompanhado
por anorexia e perda de peso ao redor de 10kg nesse
periodo. Refere ainda fraqueza e adinamia progressi-
vas. Nos ultimos dois meses passou a apresentar sudo-
rese noturna. Tem duvidas quanto a presenga de febre
associada. No dltimo més, tem apresentado episédios
de dor abdominal mal definida com melhora esponta-
nea. Em seus antecedentes, ha referéncia ao seu avd
materno falecido com uma doenga do pulmio, que apre-
sentou por muitos meses. Ao exame clinico mostra-se
emagrecido e muito abatido. O exame abdominal reve-
la presenga de abaulamento nos flancos, com macicez a

- percussdo no local e macicez mével positiva. O sinal do
piparote é claramente positivo. H4 algumas estrias na-
caradas em hipogéstrio e discreto dolorimento referido
a palpagdo mais profunda do abdome. A descompres-
sdo brusca abdominal é negativa. Ndo h4 edema em
membros inferiores ou em qualquer outro sitio perifé-
rico. O paciente mostra-se descorado 2+/4+, afebril e
anictérico. Optou-se por pungio diagndstica do liqui-
do ascitico que revelou liquido levemente turvo, com
cerca de 700 leucocitos/mm?, sendo 90% de linfocitos
(portanto, 630 linfocitos/mm?®), Gram e cultura geral
negativos. Foi enviado material para cultura de BAAR
(pesquisa de tuberculose). O exame ADA do liquido
foi positivo, com valor de 60U/litro. Indicada realiza-
¢do de laparoscopia com biépsia de periténio. A anali-
se histolégica mostrou granulomas com pesquisa de
BAAR positiva.

Discussao: nesse caso, vemos que acompanham o au-
mento de volume abdominal por ascite a queda eviden-
te do estado geral do paciente € o emagrecimento acen-
tuado. Esses fatores devem sempre levantar a suspeita
de doenga consumptiva associada ao quadro. A pré-
pria cirrose pode gerar perda de peso, mas em geral ela
ocorre apds curso prolongado da doenga, com ascite.
Outra observagido interessante é a queixa de sudorese
noturna por parte do paciente. Esse fendmeno curioso
¢ mal conhecido em sua fisiopatologia e possivelmente
representa liberacio anormal de pir6genos endégenos
durante a madrugada. Na observagio clinica, encon-
tramos essa queixa associada frequientemente com a tu-
berculose e com os linfomas, por motivo desconhecido.
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O paciente também apresentava antecedente suspeito
com um de seus familiares. O exame clinico foi claro
em confirmar a presenca de ascite pelos seus principais
sinais propedéuticos, bem como a queda do estado ge-
ral do paciente. A dor abdominal obtida a palpagio do
abdome sempre deve levantar a divida quanto a etio-
logia da ascite pela cirrose hepatica nao-complicada. O
leve descoramento na auséncia de histéria de sangra-
mento pode ser compativel com anemia de doenca cré-
nica que se associa a doengas como a tuberculose, en-
tre outras. A analise do liquido ascitico trouxe novos
elementos ao diagnostico por mostrar aumento dos leu-
cocitos com claro predominio de linfécitos, compati-
vel com tuberculose e nio com PBE. Os niveis de ADA
acima de 32U/litro também sdo indicativos do diag-
néstico de tuberculose. Ao final, optou-se pelo melhor
exame para a confirmag¢do diagnostica dessa doencga,
ou seja, a laparoscopia com biépsia de peritonio e ana-
lise histolégica. O procedimento trouxe o diagndstico
definitivo.
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