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Definição:
Denomina-se ascite ao acúmulo de líquido livre de origem 

patológica na cavidade peritoneal. O termo ascite tem origem 
na palavra grega “askos” que significa saco ou conteúdo de um 
saco. Deste radical derivou “askites” e depois “ascite”. Embora 
a origem do líquido que se acumula na cavidade peritoneal 
possa variar (plasma, bile, sangue, suco pancreático, líquido 
intestinal, linfa, urina, etc.), a grande maioria das ascites tem 
como causa a cirrose hepática. 

Fisiopatologia:
Teorias da formação de ascite no cirrótico: 

O desenvolvimento da ascite é a consequência final de 
uma série de anormalidades anatômicas, fisiopatológicas e 
bioquímicas que ocorrem em pacientes com cirrose hepática. 
Três teorias foram elaboradas ao longo do tempo para explicar 
o surgimento da ascite no cirrótico: o “underfill” (baixo-
enchimento), o “overflow” (super-fluxo) e a vasodilatação. A 
visão moderna preconiza que as três teorias estão presentes 
no mesmo paciente com cirrose, em maior ou menor grau 
dependendo da fase e do tempo de doença. A teoria da vasodi-
latação estaria presente na fase pré-ascítica e seria importante 
em toda a evolução posterior1. A teoria do “overflow”2 seria a 
mais importante nos primeiros meses do desenvolvimento da 
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Resumo
A ascite é o acúmulo de líquido livre de origem patológica na cavidade abdominal, fenômeno presente 
em várias doenças da prática clínica. A doença mais associada com ascite é a cirrose hepática. Na 
sua fisiopatologia destacam-se três teorias que ocorrem sempre em determinado paciente, porém em 
momentos diferentes de sua doença: vasodilatação, “overflow” e “underfill”. O conceito mais moderno 
sugere que as três teorias estão presentes no mesmo paciente com cirrose, dependendo do tempo 
de evolução de sua doença. A teoria da vasodilatação estaria presente desde a fase pré-ascítica até a 
ascite de longa data. A teoria do overflow seria predominante nos primeiros meses de ascite e a teoria 
underfill explicaria a maioria dos achados em pacientes com ascite por longo tempo. Neste artigo são 
comentadas em detalhes as várias doenças que produzem ascite, os métodos diagnósticos empregados 
na pesquisa clínica da ascite, as complicações da ascite e as opções terapêuticas disponíveis. Em 
cada item é mostrado o grau de evidência (A até C) presente na literatura médica.
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ascite no cirrótico, e a teoria do “underfill”3 explicaria a maior 
parte dos achados em pacientes com vários meses de ascite. 

A teoria da vasodilatação veio harmonizar as ideias sobre 
a formação de ascite no cirrótico, englobando as teorias 
do “overflow” e do “underfill”. Nas fases iniciais da cirrose 
hepática haveria vasodilatação periférica e retenção renal de 
água e sódio. A seguir haveria “overflow” e escape de fluido 
para a cavidade peritoneal (vindo principalmente da superfície 
hepática). Provavelmente depois que a ascite começa a se 
formar e piora a vasodilatação periférica, o “underfill” passa a 
assumir papel relevante, com queda do volume efetivo circu-
lante e estimulação permanente dos sistemas vasopressores, 
levando à retenção contínua de água e sódio pelos rins. A 
saturação da capacidade de drenagem linfática abdominal, 
e principalmente a limitação da drenagem linfática hepática, 
contribuem para o acúmulo final de líquido na cavidade perito-
neal. Desta forma, diante de um paciente com ascite, podemos 
especular qual o mecanismo atuante de forma predominante 
em um determinado momento. Se a história obtida for de 
ascite de recente começo (até 1 a 2 meses) provavelmente a 
vasodilatação estará presente e o “overflow” predominará. Um 
paciente com ascite de longa duração (4 a 6 meses) terá grau 
mais acentuado de vasodilatação periférica com predomínio 
do “underfill”.
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Diagnóstico diferencial
Na maior parte das casuísticas, cerca de 80% a 90% dos 

casos de ascite são atribuídos à cirrose hepática. Embora haja 
poucas estatísticas em nosso meio, a cirrose hepática foi também 
a causa mais frequente de ascite em 1000 casos coletados em 
São Paulo por Polak4 perfazendo 33,3 % do total. As principais 
causas de ascite estão listadas no Quadro 1. 

Diagnóstico laboratorial
Além da história e do exame físico, a análise do líquido 

ascítico é a melhor ferramenta para definição diagnóstica dos 
casos de ascite. Existe um aforismo médico que recomenda: 
“toda ascite de recente começo ou de recente piora deve ser 
puncionada” (Evidência grau B). A paracentese abdominal para 
análise do líquido ascítico é a forma mais eficiente para confirmar 
a presença de ascite, diagnosticar sua causa e determinar se o 
líquido está infectado5. O melhor local de punção foi definido 
em um estudo baseado no ultrassom de abdome. Neste estudo, 
o quadrante inferior esquerdo se mostrou superior em relação 
à linha mediana, por ser a parede abdominal mais fina nesse 
local, e a profundidade do líquido ser maior6. 

A paracentese abdominal quando feita corretamente é um 
procedimento seguro. Mesmo sem a administração de plasma 
fresco e/ou plaquetas, o risco de desenvolvimento de um grande 
hematoma é de 1%7. O risco de desenvolvimento de hemope-
ritônio ou infecção iatrogênica é de 1:10007,8. Em um grande 
estudo, os pacientes toleraram bem o procedimento até mesmo 
com valores altos de INR (até 8.7) e contagem baixa de plaquetas 
(até 19000/mm3)9. Em outro estudo, a taxa de hemorragia pelo 
procedimento foi de 0,19% e a taxa de morte foi de 0,016%10. 
Não há evidências de que o uso profilático de transfusões de 
plasma ou plaquetas seja necessário5 (Evidência grau C). 

Após a observação simples do líquido, devemos enviá-lo 
para análise em laboratório. Vários estudos têm procurado 
padronizar quais exames devem ser solicitados neste momento, 
para a melhor relação custo-benefício. A contagem celular e o 
gradiente soro-ascite de albumina (GSAA) são testes obrigatórios 
(Evidência grau B), o gram e a cultura geral do líquido ascítico 
são indicados se infecção é suspeita (Evidência grau B). Os 
exames: proteína total, DHL, glicose e amilase só devem ser 
feitos quando não for evidente o diagnóstico de ascite por cirrose 
hepática. Outros testes devem ser feitos apenas com a suspeita 
do diagnóstico de determinadas doenças: pesquisa de células 
neoplásicas = suspeita de neoplasias; pesquisa e cultura para 
bacilo álcool-ácido resistente (BAAR) = suspeita de Tuberculose; 
triglicérides = dúvida diagnóstica entre ascite quilosa e pseudo-
quilosa; bilirrubina = se a cor do líquido ascítico for sugestiva 
do escape de bile. 

Testes na Ascite
Citológico: A contagem de células com diferencial é um dos 

testes mais úteis realizado no líquido ascítico, para avaliação 
de infecção, sendo que para sua realização são necessários 
apenas 10µL de líquido ascítico. O citológico da ascite deveria 
estar disponível dentro de uma hora, enquanto a cultura demora 
vários dias para ficar pronta11. A contagem normal de leucócitos 
na ascite cirrótica não complicada é de 281 ± 25 células/
mm3, sendo o limite superior de 500 células/mm3,12. O número 

de leucócitos pode variar com a diurese, atingindo até 1000 
células/mm3, com predomínio de linfócitos13. O limite superior 
de polimorfonucleares (PMN) é de 250/mm3. Os PMN têm meia 
vida curta (algumas horas) e são estáveis durante a diurese (ao 
contrário dos leucócitos totais). Pela influência da diurese na 
contagem celular da ascite, devemos evitar a punção diagnóstica 
imediatamente após uma diurese do paciente. 

A contagem celular é útil para diagnosticar várias doenças 
relacionadas com a ascite: na peritonite bacteriana espontânea 
(PBE) há aumento dos leucócitos com predomínio de PMN 
(> 250/mm3); na tuberculose e na carcinomatose peritoneal 
aumentam os leucócitos na ascite com predomínio de linfócitos; 
na pancreatite há padrão semelhante à PBE com aumento de 
PMN, etc..

É importante salientar que a leucocitose periférica não leva 
a aumento dos PMN no líquido ascítico14. Na hepatite alcoó-
lica, por exemplo, não deve ser feito tratamento antibiótico por 
suspeita de infecção na ascite apenas pela presença de leucoci-
tose periférica. Uma fonte possível de erro na contagem de PMN 
é a hemorragia por uma paracentese traumática, na qual ocorre 
entrada de PMN do sangue na ascite. Deve ser feita correção do 
número de PMN nesses casos da seguinte forma: subtrair um 
PMN para cada 250 hemáceas/mm3.

Quadro 1 - Principais doenças causadoras de ascite:

Doenças com hipertensão portal
Cirrose
Insuficiência hepática fulminante
Retardo/Obstrução ao fluxo de saída do sangue hepático
	 Insuficiência cardíaca congestiva
	 Pericardite constritiva
	 Miocardipatia restritiva
	 Síndrome de Budd – Chiari
	 Doença veno-oclusiva

Neoplasias

Infecções
Tuberculose peritoneal
Síndrome de Fitz-Hugh-Curtis
AIDS

Renal
Síndrome nefrótica
Nefrogênica em pacientes sob hemodiálise

Endócrina
Hipotireoidismo (mixedema)
Síndro me de Meig
Struma Ovarii
Síndrome da hiperestimulação ovariana

Pancreática

Biliar

Urinária

Lupus eritenatoso sistêmico

Miscelânea
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Gradiente soro-ascite de albumina (GSAA): o GSAA mede 
indiretamente a pressão portal, identificando a presença de 
hipertensão portal15. Este índice substituiu o conceito antigo 
de exsudato/transudato baseado em proteína. Devemos ter o 
cuidado de colher a albumina do líquido e do sangue no mesmo 
dia. A presença de um gradiente ≥ 1,1 gr/dl indica que o paciente 
tem hipertensão portal com 97% de acurácia16. Pacientes com 
GSAA abaixo de 1,1 gr/dl (sem hipertensão portal) raramente 
desenvolvem PBE. Uma exceção a esta regra pode ocorrer em 
pacientes com síndrome nefrótica17.

Gram: o teste de gram tem uma positividade baixa para a 
pesquisa de PBE, sendo de 10% para amostras de 50 ml de ascite 
com centrifugação e 7% para o líquido sem centrifugação11. Estes 
valores baixos de detecção são explicados pela sensibilidade do 
teste de gram, que exige 10000 bactérias/ml para a sua positivi-
dade, enquanto que na PBE ocorre densidade baixa de até uma 
bactéria/ml11. Apesar da sua pouca sensibilidade, se múltiplas 
formas bacterianas forem vistas no teste de gram, a peritonite 
secundária é mais provável do que a PBE18. 

Cultura: recomenda-se a coleta de cultura do líquido para 
todo paciente com ascite de recente começo e recente piora, 
mesmo sem sintomas sistêmicos. Um volume adequado, em 
torno de 10 ml, deve ser inoculado em frascos de hemocultura 
que se mostram mais sensíveis que os frascos de cultura tradi-
cionais11. Os frascos de hemocultura aumentam a positividade 
da cultura em ascites, com contagem de PMN ≥ 250 células/
mm3, de cerca de 50% (pelas técnicas convencionais) para 
80%19. O volume a ser inoculado também é crítico. A inoculação 
de 10 ou 20 ml em frascos de hemocultura de 100 ml produz 
taxas de positividade de 93%, enquanto o inóculo de 1 ml tem 
positividade de 53%19. 

Proteína: pacientes com nível de proteína na ascite < 1 gr/
dl tem alto risco de desenvolver PBE20. Sabe-se que pacientes 
com baixa taxa de proteína na ascite, portanto com uma ascite 
mais diluída, têm menor concentração de opsoninas no líquido 
ascítico21.É importante destacar que a concentração total de 
proteína não se altera durante um episódio de PBE22. Outro 
conhecimento recente indica o valor das dosagens de proteína 
total, glicose e DHL na ascite, para diagnosticar casos duvidosos 
de PBE. Pacientes com contagem de neutrófilos na ascite compa-
tível com PBE, terão baixa probabilidade do diagnóstico se pelo 
menos dois dos três critérios seguintes estiverem presentes na 
ascite: a) proteína total > 1 gr/dl; b) glicose < 50 mg/dl; c) DHL 
maior que o limite superior para o soro. Nestes casos, a possi-
bilidade de uma peritonite secundária aumenta. Em um estudo 
esses critérios ocorreram em 67% dos pacientes com peritonite 
secundária versus 4% dos pacientes com PBE23. 

Glicose: a concentração de glicose no líquido ascítico é similar 
ao soro, a menos que esteja sendo consumida por células do 
sangue, bactérias ou células carcinomatosas22. Os neutrófilos 
podem consumir grandes quantidades de glicose e a concen-
tração de neutrófilos têm correlação inversa com a concentração 
de glicose22. Na PBE a concentração de glicose permanece acima 
de 50 mg/dl, mas em casos de peritonite secundária à perfuração 
intestinal, a glicose pode ser indetectável23 .

DHL: O DHL é uma molécula bem maior que a glicose e 
tem maior dificuldade de entrar no líquido ascítico. A maior 
parte do DHL do líquido ascítico é proveniente da lise dos PMN. 

No líquido ascítico estéril de um paciente cirrótico, o DHL fica 
em torno de 43 ± 20 µm/ml, e estes valores sobem durante 
uma PBE22. A razão normal do DHL ascite/soro do cirrótico não 
complicado é de 0,4. Se a razão for maior que 1,0 o DHL está 
sendo produzido ativamente na cavidade peritoneal, geralmente 
por infecção ou tumor. 

Amilase: a concentração da amilase na ascite do cirrótico 
não-complicado é de 40 UI/L e a razão ascite/soro é de 0,4. Há 
duas causas clássicas para o aumento de amilase no líquido 
ascítico: pancreatite e perfuração intestinal. Qualquer segmento 
do intestino pode liberar amilase quando perfurado, com exceção 
da vesícula biliar. Na ascite pancreática, a amilase pode chegar 
a 2000 UI/L e a razão ascite/soro atinge 6,023,24.

Testes para tuberculose: a pesquisa direta de bacilo álcool-
ácido resistente (BAAR) no líquido ascítico tem uma positividade 
muito baixa, ao redor de 2%25. A cultura do líquido ascítico tem 
positividade baixa quando apenas 50ml de fluido são cultivados. 
Com volumes maiores de líquido cultivado, em torno de 1 litro, 
a positividade atinge 62% a 83%25. A peritonioscopia com 
cultura da biopsia atinge altas taxas de positividade, ao redor 
de 100%. Convém salientar que a biopsia do peritônio nesses 
casos deve ser feita com visualização direta, e que a biopsia às 
cegas apresenta baixa positividade e riscos de complicação26. 
A concentração de proteína do líquido ascítico é > 3,0 mg/dl 
em mais de 95% dos pacientes com peritonite tuberculosa27.

A adenosina deaminase (ADA) é uma enzima que degrada 
purina, sendo necessária para a maturação e diferenciação de 
células linfóides. Os níveis desta enzima na ascite sobem na peri-
tonite tuberculosa. A sensibilidade e especificidade da dosagem 
de ADA na ascite tuberculosa é de 100% e 97%, respectiva-
mente, utilizando-se como corte o valor de 33 UI/L 28. Entretanto, 
a sensibilidade da determinação da ADA na ascite cai cerca de 
30% em pacientes com cirrose (devido à pior imunidade humoral 
e celular). Portanto, a ADA tem maior utilidade para o diagnós-
tico de peritonite tuberculosa em pacientes não-cirróticos29. O 
diagnóstico de peritonite tuberculosa deve ser considerado em 
todos os pacientes que apresentam ascite linfocítica inexplicada, 
com o GSAA < 1.1 g/dL30. 

Triglicérides: a dosagem de triglicérides deve ser solicitada 
quando o líquido ascítico for leitoso. Na ascite quilosa, o nível 
de triglicérides é maior que 200 mg/dl, podendo atingir valores 
maiores que 1000 mg/dl31.

Bilirrubina: deve ser pedida a dosagem de bilirrubina em 
pacientes com ascite de cor marrom ou laranja escuro. A concen-
tração normal de bilirrubina na ascite não-complicada fica em 
torno de 0,7 mg/dl. Se a bilirrubina do líquido for maior que a do 
soro (principalmente quando for maior que 6 mg/dl), e a amilase 
do líquido ascítico não for elevada, o médico pode suspeitar de 
perfuração da vesícula biliar com quadro de coleperitônio32.

Células neoplásicas: a sensibilidade da citologia em detectar 
carcinomatose peritoneal é de 96,7%, se três amostras são 
enviadas e processadas prontamente33. Entretanto, em outros 
importantes diagnósticos neoplásicos como nas metástases 
hepáticas maciças, ascite quilosa por linfoma, e no carcinoma 
hepatocelular, a pesquisa de células neoplásicas na ascite será 
usualmente negativa. De forma geral, a sensibilidade da citologia 
para diagnosticar ascites malignas é de 58 a 75%34.
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Outros testes: grandes estudos falharam em mostrar a utili-
dade da determinação do pH e do lactato na ascite para fins 
diagnósticos35,36. Não há evidências para que estes testes sejam 
solicitados em nenhuma condição.

Complicações
Peritonite bacteriana espontânea (PBE): PBE é definida 

como uma infecção do líquido ascítico sem evidência de fonte 
intraabdominal de infecção cirurgicamente tratável, sendo a 
mais frequente complicação da ascite na cirrose. Em um estudo 
brasileiro a sua prevalência entre pacientes internados com 
cirrose e ascite foi de 11,1% com mortalidade de 21,9%37. A 
PBE está incluída no grupo das infecções espontâneas do líquido 
ascítico que incluem também a bacterascite monomicrobiana 
não-neutrocítica (BMNN) e a ascite neutrocítica cultura - nega-
tiva (ANCN). Os elementos necessários para definição destas 
entidades são os seguintes: PBE = cultura positiva do líquido 
ascítico para apenas um agente microbiano (monomicrobiana) 
e contagem de PMN na ascite acima de 250/mm3; BMNN 
= cultura positiva do líquido ascítico para apenas um agente 
microbiano, com contagem de PMN inferior a 250/mm3; ANCN 
= sem crescimento bacteriano nas culturas do líquido ascítico, 
com contagem de PMN maior que 250/mm3.

Para o diagnóstico precoce de PBE, os pacientes com ascite 
devem sofrer paracentese quando de sua admissão no hospital. 
Graças a esta prática, aproximadamente 13% dos diagnósticos 
de PBE são feitos atualmente em pacientes sem sinais e sintomas 
de infecção38. Os sinais e sintomas clínicos de PBE podem ser 
muito sutis. A ascite impede o desenvolvimento de um abdome 
rígido ao separar as superfícies visceral e parietal do peritônio23. 
Quando os sintomas ocorrem, os mais comuns são: febre, dor 
ou dolorimento abdominal e alteração do estado mental. Entre 
os exames gerais, os pacientes podem apresentar leucocitose, 
acidose, e alteração da função renal. A febre é a manifestação 
mais comum de PBE, podendo ser baixa a partir de 37,8°C.

A patogênese da PBE parece se centrar no fenômeno da 
translocação bacteriana da flora intestinal (principal origem 
dos agentes causadores da PBE). Pelos conhecimentos atuais, 
sabemos que a atividade opsônica do líquido ascítico (impor-
tante elemento de sua defesa) se relaciona diretamente com a 
proteína na ascite39. Desta forma, apenas nas ascites com baixo 
teor proteico há o risco de desenvolvimento da PBE. Na prática 
clínica há apenas dois grupos de pacientes que podem desen-
volver PBE: os pacientes com cirrose hepática e com síndrome 
nefrótica. Outra observação interessante da prática clínica é que 
o desenvolvimento de PBE é extremamente raro em pacientes 
com ascites não detectáveis clinicamente.

Peritonite secundária: deve ser diferenciada obrigatoriamente 
da PBE. Peritonite bacteriana secundária é definida como uma 
infecção do líquido ascítico em que há evidência de fonte de 
infecção intraabdominal de solução cirúrgica. Nesta condição, a 
cultura do líquido é positiva, usualmente para múltiplos micro-
organismos, com contagem de PMN > 250mm3. Na peritonite 
secundária os agentes causais mais freqüentes são: anaeróbios, 
enterococos, bactérias gram-negativas, gram-positivas e fungos. 

Hérnias: há maior incidência de hérnias (umbilical, inci-
sional, inguinal e femoral) no paciente com ascite, com preva-
lência de 20% 40. Em um estudo com quatro anos de seguimento 

de pacientes com hérnia e ascite houve 14% de encarcerações, 
35% de ulcerações de pele e 7% de rompimento das hérnias40. 

Derrame pleural/Hidrotórax hepático: em pacientes com 
cirrose e ascite, o derrame pleural pode ser detectado em cerca 
de 6%41. Em cerca de 70% das vezes o derrame pleural ocorre 
do lado direito, devido principalmente a defeitos do diafragma 
que permitem a passagem do líquido do abdome para o espaço 
pleural. Se o derrame pleural for maciço, recebe a denominação 
de hidrotórax hepático. Este fenômeno ocorre em pacientes com 
grandes defeitos no hemidiafragma direito, que podem até ser 
acompanhados por ascites pequenas ou indetectáveis, já que 
todo o líquido gerado no abdome imediatamente entra no espaço 
pleural. A conduta nesses casos deve ser o controle adequado 
da ascite, evitando-se a colocação de drenos no tórax que são 
difíceis de serem removidos. 

Hiponatremia: pode ocorrer no início do quadro ou após 
o emprego de diuréticos como a espironolactona. É devido à 
grande queda na excreção de água livre que ocorre em muitos 
casos, principalmente devido aos altos níveis de ADH42. Estes 
pacientes devem ser submetidos a restrição da ingesta de água 
livre (vide abaixo). 

Tratamento da ascite no cirrótico

Aspectos gerais
Dentro de 10 anos do diagnóstico de cirrose compen-

sada, aproximadamente 58% dos pacientes terão desenvolvido 
ascite43. O conceito de sucesso na terapêutica da ascite envolve 
a redução do volume do líquido ascítico e do edema periférico 
ao mínimo possível, sem depleção do volume intravascular. Um 
volume de ascite menor permite a concentração das opsoninas 
do líquido, melhorando a defesa local contra infecções44. Entre 
outros benefícios podemos mencionar a redução do risco de 
celulite, e o menor risco de formação de hérnias abdominais e 
diafragmáticas. Embora os pacientes se sintam melhor e com 
melhor qualidade de vida, com menos ascite e edema (menos 
desconforto abdominal, melhor alimentação, melhor mobili-
dade), não há evidências de que o tratamento da sobrecarga de 
volume melhore a sobrevida dos cirróticos.

Para o tratamento da ascite dos cirróticos que sofrem inter-
nação hospitalar, recomenda-se que o paciente seja colocado em 
repouso, com restrição de sal na dieta. Nas primeiras 24 horas 
devemos manter o paciente sem diuréticos e solicitar dosagem 
de sódio no sangue e na urina de 24 horas. O sódio urinário 
ajudará na compreensão de qual fase da formação da ascite está 
o paciente cirrótico, e, em conseqüência, de quanto diurético 
ele necessitará. Um paciente com cirrose que esteja na fase 
“overflow” predominante (ascite de recente começo) necessita 
pouco estímulo diurético (apenas espironolactona) para eliminar 
o excesso de líquido, ao contrário do paciente em fase “underfill” 
predominante (em geral com mais de 4 meses de ascite), que 
deve receber tanto diuréticos de alça, quanto espironolactona, 
no segundo dia de internação. O sódio sérico orienta quanto a 
necessidade de restrição hídrica (água livre). Devemos instituir 
restrição hídrica (1 a 1,5 litros/dia) naqueles pacientes com [Na] 
entre 120 e 125 meq/L (Evidência grau C). 

Pacientes com outras causas para formação da ascite (não 
cirrose) usualmente não respondem ao tratamento administrado 
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aos cirróticos. Isto é verdade especialmente para as ascites 
neoplásicas, em que há muita dificuldade de mobilização do 
líquido ascítico com restrição de sal e uso de diuréticos45.

Entre as medidas gerais envolvidas no tratamento da ascite 
do cirrótico está a indicação de abstinência total de álcool, 
naqueles pacientes que estão em consumo ativo (Evidência 
grau B). Esta medida beneficia também os pacientes com outras 
causas associadas de hepatopatia crônica como a hepatite C. 
Pode haver melhora da histologia hepática mesmo em pacientes 
com cirrose alcoólica46, acompanhada de redução da pressão 
portal e da redução da ascite47,48. Outras causas de cirrose com 
ascite, que apresentam melhora com tratamento específico da 
doença hepática de base, são a hepatite autoimune e a hepatite 

B crônica49.

Restrição de sódio
A remoção da ascite e do edema periférico requer a indução 

de balanço negativo de sódio. Além do alívio do desconforto 
abdominal, a remoção do excesso de líquido produz pequena 
redução da pressão portal50, além da melhora da atividade 
opsônica do líquido ascítico51.

A restrição de sódio mais utilizada é a de 88 meq/dia (cerca 
de 2 gramas de sal), incluindo a soma do sal de todos os 
alimentos, líquidos e medicações5. Entretanto, esta dieta será 
efetiva na ausência de diuréticos apenas num subgrupo pequeno 
de pacientes, que apresentem excreção de sódio em torno de 
78 meq/l (considerando que mais 10 meq sejam perdidos de 
fontes não urinárias). Como este subgrupo é pequeno, a maioria 
dos pacientes cirróticos com ascite receberá diuréticos, além da 
restrição de sal5 (Evidência grau A).

Remoção rápida de líquido
A velocidade com que o líquido pode ser removido na cirrose 

com ascite depende da presença ou ausência de edema perifé-
rico. Na indução de diurese, o líquido é perdido inicialmente do 
espaço vascular. Após a queda da pressão intravascular, o edema 
periférico passa a ser mobilizado para repor o volume plasmático. 
A mobilização do edema é ilimitada enquanto houver edema peri-
férico52,53. Ao contrário, pacientes que apresentam apenas ascite 
sem edema periférico, mobilizam edema apenas pelos capilares 
peritoneais, numa taxa limitada de 500 a 900 ml/dia. Nesses 
pacientes, uma remoção de líquido mais rápida, com diuréticos, 
pode levar a queda do volume plasmático e azotemia52. Portanto, 
nos pacientes sem edema periférico, perdas de peso maiores 
que 1 Kg/dia ou 1000 ml/dia resultarão na retirada de líquido 
de outro compartimento. Se houver necessidade do paciente 
perder um volume maior em dois dias, uma paracentese deve 
ser realizada (vide a seguir). 

Uso de diuréticos
A opção terapêutica que tem mais sucesso é a combinação 

de doses únicas matinais de espironolactona e furosemide, 
iniciando com 100mg e 40 mg, respectivamente17. Estas doses 
podem ser dobradas a cada três dias se o efeito obtido não for 
satisfatório. Pela sua farmacologia, a espironolactona deve ser 
administrada sempre uma vez ao dia. Uma das vantagens dessa 
associação é manter a normocalemia, evitando a hipocalemia 
que poderia ocorrer com o uso apenas dos diuréticos de alça, e 

que tem o potencial de desencadear a encefalopatia hepática. 
As doses máximas recomendadas são 400 mg/dia para espi-
ronolactona e 160 mg/dia para o furosemide5. Apesar do uso 
mais consagrado da associação espironolactona + furosemide, 
alguns estudos sugerem que o uso isolado de espironolactona é 
também muito efetivo55. Pode-se dar preferência ao uso isolado 
de espironolactona para os pacientes que também apresentem 
hipocalemia inicialmente. Um dos problemas do uso crônico de 
espironolactona é a ocorrência de ginecomastia dolorosa. Como 
alternativa para estes casos, há o amiloride (diurético poupador 
de potássio), que é menos efetivo que a espironolactona56. De 
uma forma geral, os pacientes “sensíveis a diuréticos” deveriam 
ser tratados preferencialmente com restrição de sal e diuréticos 
e não com paracenteses seriadas (Evidência grau C).

Outro conhecimento interessante é relacionado à via de 
administração de furosemide para os pacientes com cirrose. Há 
evidências de que a via intravenosa causa uma redução aguda 
da função renal do cirrótico e deveria ser evitada57. Por outro 
lado, o furosemide oral é bem absorvido no cirrótico e deve ser 
usado preferencialmente58. 

Durante todo o período de internação do cirrótico recebendo 
tratamento com diuréticos, a sua função renal deve ser monito-
rizada a cada dois dias. Se houver surgimento de encefalopatia 
hepática, hiponatremia < 120 meq/l (apesar da restrição hídrica) 
ou creatinina > 2 mg/dl, os diuréticos devem ser suspensos e 
a situação deve ser reavaliada. Uma expansão com albumina 
pode ser tentada nos casos que não recuperam a função renal 
prontamente.

Resistência aos diuréticos
A conduta de restrição de sódio mais uso de diuréticos se 

mostra efetiva em cerca de 90% dos pacientes cirróticos com 
ascite. Antes que um paciente seja qualificado como “resistente 
a diuréticos” ou estar apresentando “ascite refratária” precisamos 
avaliar qual é a sua excreção de sódio urinário em 24 horas59. 
Para uma dieta com 88 meq de sódio, os pacientes que excretam 
mais de 78 meq/dia de sódio deveriam perder peso. Se isto não 
acontece, a aderência à dieta hipossódica deve ser avaliada 
inicialmente. Se o paciente excretar menos de 78 meq/dia de 
sódio, e já estiver recebendo dose máxima dos diuréticos, ele 
será corretamente denominado de resistente a diuréticos, ou 
estar com ascite refratária60. Estudos randomizados mostram que 
menos de 10% dos pacientes cirróticos com ascite são refratários 
ao tratamento médico padrão61.

Este diagnóstico só deve ser feito após uma semana de 
tratamento intensivo com dose máxima de diuréticos, quando 
não for conseguido uma perda de peso maior que 200 g/dia 
durante os últimos quatro dias, com excreção urinária de sódio 
inferior a 50 meq/dia. Nos pacientes com verdadeira resistência 
a diuréticos, parece haver intensa ativação neuro-humoral, que 
resulta em vasoconstrição renal com aumentada reabsorção de 
sódio no túbulo proximal (influenciado por angiotensina II e 
noradrenalina), e no tubo coletor (aldosterona)60. Um estudo 
recente sugeriu um teste com 80 mg EV de furosemida em 
caso suspeito de resistência a diuréticos. Neste estudo os 
pacientes eram classificados como resistentes a diuréticos 
se excretavam < 50 meq de sódio na urina após 8 horas da 
infusão do furosemide62. 
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Os pacientes que se tornam resistentes a diuréticos devem 
sempre ser considerados para o transplante de fígado (Evidência 
grau B), pois cerca de 50% vão a óbito dentro de seis meses e 
75% morrem em um ano63. 

Paracentese
A paracentese é a opção terapêutica correta quando o 

paciente cirrótico com ascite tiver indicação de perder um volume 
de líquido maior que 1000 ml em 24 horas, como já referido. 
Estudos mostram que a remoção de um volume de líquido de 
até cinco litros por paracentese, não tem consequências hemo-
dinâmicas e hormonais, e a infusão concomitante de colóides 
não é necessária64. Para paracenteses de volume maior devemos 
efetuar infusão de albumina pós-procedimento na proporção de 8 
a 10 gramas de albumina para cada litro de ascite65 (Evidência 
grau B). A paracentese como opção terapêutica ou para diag-
nóstico das causas/complicações da ascite é um procedimento 
seguro. Embora aproximadamente 70% dos pacientes com 
ascite tenham um tempo de protrombina anormal7, complica-
ções hemorrágicas do procedimento são incomuns, ocorrendo 
com CIVD e fibrinólise aparente, que afetam menos de 1:1000 
paracenteses9.

Outro dado conhecido é que menos de 1% dos pacientes 
submetidos à paracentese requer transfusão por hemorragia 
relacionada com o procedimento12. Pelas evidências atuais, não 
se justifica a transfusão profilática de plasma ou plaquetas antes 
de uma parecentese8.

A paracentese seriada é uma opção para os casos de ascite 
refratária ao uso de diuréticos (Evidência grau C). Até mesmo 
em pacientes com ascite que não excretam sódio na urina, uma 
paracentese de seis litros pode manter o paciente com ascite 
controlada por um período de 7 a 10 dias66. 

Opções cirúrgicas
O uso dos TIPS (transjugular intrahepatic portosystemic 

shunts) deve ser reservado para pacientes com ascite refratária. 
Uma recente metanálise, comparando o uso dos TIPS com a 
paracentese em casos de ascite refratária, mostrou que os TIPS 
foram mais eficientes em remover a ascite, porém não produziram 
diferenças em relação aos parâmetros: mortalidade, sangra-
mento digestivo, infecção e insuficiência renal aguda. Além 
disso, os pacientes com TIPS desenvolveram mais encefalopatia 
hepática67. Os “shunts” peritoneo-venosos (LeVeen or Denver) 
ou os “shunts” portosistêmicos cirúrgicos têm indicações muito 
limitadas, até mesmo para os pacientes com ascite refratária. 
Vários problemas, como a manutenção da permeabilidade do 
cateter, o número excessivo de complicações, sem vantagens na 
sobrevida em comparação com a terapêutica clínica, têm levado 
ao progressivo abandono do uso deste tipo de shunt68. O uso do 
TIPS tem ganhado espaço no tratamento das ascites refratárias 
(Evidência grau A). Alguns estudos mostram melhora em 86% 
dos casos, com resolução total da ascite em 57% 69.

Peritonite bacteriana espontânea
O tratamento antibiótico na PBE deve ser considerado em 

pacientes com contagem de PMN ≥ 250/mm3 no líquido ascí-
tico19,70 (Evidência grau A). Para o tratamento da PBE ou da ascite 
neutrocítica, recomenda-se o uso de Cefotaxima EV na dose 

de 2 gr de 8/8 horas por cinco dias5. A resposta ao tratamento 
deve ser reavaliada em 48 horas após o início do tratamento, 
com nova paracentese (Evidência grau C). Se a contagem de 
PMN for menor do que o valor pré-tratamento e a cultura inicial 
crescer apenas um agente infeccioso, o paciente provavelmente 
tem PBE de fato. Se a conduta estiver correta, ocorrerá redução 
de pelo menos 50% na contagem de PMN na ascite nos dias 
seguintes, acompanhada da negativação das culturas5. Se a 
contagem de PMN aumentar e a cultura do líquido ascítico revelar 
a presença de mais de um microorganismo, o diagnóstico de 
PBE deve ser revisto, pois o paciente tem provavelmente uma 
peritonite secundária. 

Apesar da recomendação clássica do uso de cefotaxima EV 
nos casos de PBE, uma recente revisão sobre o uso de antibió-
ticos na PBE não foi capaz de reunir evidências suficientes para 
indicar um esquema antibiótico ideal para a PBE71. O uso de 
antibioticoterapia pode ser direcionado pelo agente isolado em 
cultura. O tratamento da bacterascite não-neutrocítica monomi-
crobiana somente deve ser feito se o paciente tiver sintomas. 
Para os pacientes que já apresentaram um episódio de PBE, 
devemos instituir profilaxia com uso crônico de norfloxacina 
(400 mg/dia) pela alta taxa de recidiva da PBE nesses casos72. 
Manter e estimular a diurese é outra medida de proteção contra 
PBE, por concentrar o líquido ascítico e melhorar a sua defesa 
contra as bactérias.

Um estudo recente sugeriu o benefício da infusão de albu-
mina na taxa de 1,5 gr/Kg dentro de seis horas da infusão de 
cefotaxime para PBE, com repetição da infusão de albumina 1,0 
gr/Kg no dia 3. Com esta manobra, houve redução da mortalidade 
de 29% para 10% 73. Embora este estudo precise ser confirmado 
por outros, no momento a conduta da infusão concomitante de 
albumina ao antibiótico, na PBE, pode ser adotada (Evidência 
grau A). Pacientes com contagem de PMN < 250/mm3 no 
líquido ascítico, porém com sinais clínicos de infecção (febre, 
dor abdominal) deveriam receber antibioticoterapia empírica 
com cefotaxime 2 gr 8/8 horas EV, enquanto se aguardam as 
culturas74 (Evidência grau B). 

O ofloxacin oral na dose de 400 mg duas vezes/dia é opção 
para a cefotaxima EV na ausência de vômitos, choque, encefa-
lopatia grau 2 ou maior, ou creatinina sérica maior que 3 mg/
dL75 (Evidência grau A). 

Há evidências atuais para o benefício da administração de 
antibioticoterapia profilática em pacientes com baixo teor de 
proteína na ascite, e em pacientes que já apresentaram um 
episódio de PBE. Nestes casos, o norfloxacin na dose de 400 
mg/dia é o mais indicado76,77 (Evidência grau A).

Conflito de interesse: não há

Summary

Ascite - state of the art based on evidences

The accumulation of free fluid of pathological origin in the 
peritoneal cavity is named ascites, and, in clinical practice  this 
phenomenon is present in several diseases. The most common 
cause of ascites is liver cirrhosis. In the pathophysiology  of 
ascites three theories are noteworthy: vasodilation, overflow 
and underfill. The modern concept suggest that these three 
theories are present in the same patient with cirrhosis depending 
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on the disease evolution time. The vasodilation theory would 
be important in the pre-ascitic phase as well as during all the 
ascites evolution time. The overflow theory would be important 
in the first months of development of ascites in  cirrhosis, and 
the underfill theory would explain most of the findings in patients 
with ascites for a long time. This article comments in detailed, 
several diseases that produce ascites, the diagnostic methods 
employed in clinical investigation of ascites’ complication and 
therapeutics options available. In each item the evidence grade 
(A to C) found  in medical literature is shown. [Rev Assoc Med 
Bras 2009; 55(4): 489-96] 

Key words: Ascite. Liver cirrhosis. Pathophysiology. Diagnosis 
and treatment.
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