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RESUMO

Foi analisado o perfil bioquimico (proteinas
totais, mucoproteina, colesterol, glicose e amilase) do LA de 68
paclentes com DHC internados no Hospital Universitario de
.setembrd de 19886 a agosto de 1888. Cinquentav e nove pacientes
(86,8%) eram do sexo masculino e 13,2% do feminino, com média de
idade de 50,4 % 15 anos. As proteinas foram inferiores .a 3g/d1l
em 94% dos casos, havendo correlagfio apreciavel (r=0,43) entre os
seus valores e os de proteinas séricas totals. Mais da metade dos
pacientes (54,8%) apresentavam mucoproteina inferior a 1 mg em
tirosina e seu coeficiente de correlagfio com as proteinas totais
no LA foi baixo (r=0,28). Os valores de colesterol predominaram
(82,1%) até 50 ,mg/dl, sendo alto o coeficiente de correlagdo
(r=0,82) com - as prbteinas do LA. Cinguenta e o0ito pacientes
tinham valores de amilase no LA inferiores a 200 U/dl e os
valores de glicose predominaram (57,86%) ehtre 100 e 150 mg/di,

ndo havendo nenhum caso inferior a 50 mg/dl.



INTRODUCAO

O termo ascite deriva da palavra grega askite,
que significa bexiga, barriga ou bolsa.? Sua associagfSo com
hepatopatia é conhecida desde os tempos de Hipéecrates.1

Asecite representa o acumuloc de liguido na cavidadé
peritoneal,B.3% gcima de 200 ml.7 Pode ocorrer como manifestagdo
clinica de indmeras doengas, B.27.30.3@ gendo s cirrose hepatica
a causa mais frequente.11.27.30,38 _ Acredita-se gue esta
complicac§6 ocorra em 50 a B80% dos pacientes cirrdticos.+4

Todo paciente portador de ascite deve sofrer
paracentese abdominal exploradora,11.31.36 pmesmo gue a etiologia
parega 6bvia.3% A analise do 1liquido ascitico (LAY fornece
valiosas informag¢des sobre a causa base,8.31 assim como os
mecanismos fisiopatolégicos pelos quais 0s derrames se
formam.8.27
Miltiplos fatores tém sido sugeridos pars
explicar a fisiopatologia da ascite nas doengas hepaticas
crdnicas (DHC).<.30 S3o reconhecidamente importanteé a
hipoalbuminemia e a hipertens3o portal, levando ao desequilibrio
das forgas de Starling nos territéribs capilares hebético €
espléncnico;1.8.80.81,.8868.41 3 egses fatores somam-se a formagso
excessiva da linfa hepatica31.36.41.43 e & alteragdoc dsa
homeostase do sd6dio e &4gua,31.36 esta 1ltima de mecanismo
fisiopatoldégico miltiplo e controverso.5.8,12,21,30,.31,36,44
A literatura referente sos exames biogquimicos dos
liquidos de derrame \registra NuUmerossas afirmagfes
contraditériés.27 Nosso objetive ¢é caracterizar o perfil
bioguimico do LA, definido por Polak e cols.27 como as dosagens
de proteinés totais, mucoproteina, colesterol, glicose e amilase,

de pacientes com doen¢a hepatica crénies (DHC), associando-o ac




mecanismo fisiopatolégico e procurando determinar sua importfincia

no diagnéstico diferencial do derrame.



MATERIAL E METODOS

Foram estudados prospectiyamente os perfis
bioguimicos do LA de 68 pacientes com DHC, internados nas
enfermarias do Servigo de Gastroenterologia do Hospital
Universitario da Universidade Federal de Santa Catarina entre
setembro de 1986 e agosto de 1988. Excluiu-se os pacientes com
ascite por DHC associada & insuficié&ncia cardiaca congestiva e &
tuberoulose’ peritoneal e équeles com peritonite bacteriana

espontinea.

Cinguenta e nove pacientes eram do sexo mascuiino
(86,8%) e 9 (13,2%) do sexo feminino, com a média de idade de
50,4 + 15 anos.
| 0O diagndéstico de DHC foi clinico e laboratorial,
sendo possivel a determinag8o etioldgica em 88,3% dos casos:
lélcool (83,3%), wvirus B (11,7%), 4&alcool e wvirus B (10,3%),
adlcool, virus B e hémocromatose (3%). A causa de DHC nao foi
determinada em 11,7% dos casos. O diagnéstico foli confirmado por
bidpsia, em 286 casos (38%).

Apéds o diégnéstico clinico de ascite foil realizada
pungio ho quadrante‘inferior esquerdo do abdome, retirando-se
10ml de 1liguido para dosagenm laboratorial de prdteinas totais,
mucoproteina, colesterol, glicose e amilase, pelos métodos de
Biureto, Winzler modificado, Enzimatico, Ortotoluidina e
Caraway respectivamente.‘

A modalidade estatistica utilizada foi a correlagio,
usando © seu cdeficiente (r), avaliado pela tabela de Rugg®7 em
desprezivel (r<0,15), baixo (0,15<r<0,29), apreciavel

(0,30<r<0,49) e acentuado (r>0,50).




RESULTADOS

Sessenta e sete pacientes (88,5%) foram submetidos
a dosagem de proteinas no LA, bbtendo-se a média de
1,5+ 0,9 g/d. Os valores foram inferiores a 3 g/dl em 83

pacientes, conforme Tabela I.-

Tabela I: Valores de proteinas totais no LA de
B87 pacientes com DHC, Hospital Uni-
versitario, set/86 a ago/88, Fpolis.

PROTEINAS TOTAIS(g/dl) ne %
0+ 1 26 38,8
1+ 2 25 37,3
2F 3 12 17,9
3+ 4 3 4,5
4 + 5 1 1,5
TOTAL 87 100,0

As proteinas - séricas foram dosadas em 62
pacientes (81,1%), com 58,1% delés apresentando valores entre B e
8 g/dl e 41,9% wvalores inferiores a 6 g/dl. Ao ‘separarmos as
fragdes albuminé e gama-globulina, observamos ser a primeirs,
em sua maioria (80,7%) inferior a 3 g/dl e a segunda superior a

1,8 g/di em 74,5% dos casos.

Fazendo uma correlagdo entre os valores de
proteinas totais séricas e totais no LA, encontramos um
coeficiente de correlag8o (r) de 0,43 (Gréafico 1) e para a
'correlacéo entre a albumina sérica e as proteinas do LA, este

coeficiente (r) foi de 0,21 (Grafico I1).
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GRAFICO 11: Correlagao entre valores de albumina sérica €

proteinas totais no LA de 64 pacientes com DHC,

Hospital Universitério, set/86 a ago/88, Fpolis.



Em sessenta e guatro pacientes (84,1%) dosou-
se a mucoproteina no LA, obtendo-se valores inferiores a 3 mg em
tirosina em 85,2% dos casos (Tabela II) e a média de 1,26
+ 1,07 mg em tirosina. Correlacionando-se = mucoproteina € &s
proteinas totais, ambas do LA, observamos um coeficiente de

correlagdo igual a 0,28 (Grafico III).

Tabela II: Valores de mucoproteina no LA de 64
pacientes com DHC, Hospital Universi-
sitarioc, set/886 a ago/88, Fpolis

ER4

MUCOPROTEINA ne
(mg em tirosina)

0+~ 1 35 54,6
1+ 2 i8 25,0
2+ 3 10 15,06
3+ 4 i 1,6
4 ~ 5 1 1,6
5+ 86 - _
6.+ 7 1 1,6
TOTAL . B84 100
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GRAFICO III: Correlagsio entre mucoproteina e proteinas totais no-
LA de 63 pacientes com DHC, Hospital Universitario
set/86 a ago/88, Fpolis.



A dosagem do colésterol no LA foi reslizada em
61 pacientes (889,7%), com média de 32,4 % 23,5 mg/dl. Houve
predominio de valores inferiores a 50 mg/dl (82,1%), sendo‘55,8%
inferiores a 30 mg/dl (Tabela III1). Obtivemos uma correlagéo
positiva entre o colesterol e as proteinas do LA (r=0,62),
conforme Grafico IV.
"Tabela III: Valores de colesterol no LA de B1

pacientes com DHC, Hospital Uni-
versitario,set/86 a ago/88, Fpolis.

COLESTEROL (mg/d1l) ne %
0+ 10 5} 8,2
10 + 20 17 27,9
20 + 30 12 19,7
30 + 40 8 14,8
40 + 50 -7 11,5
50 + 60 4 8,6
B0 + 70 3 4,8
70 - 80 1 1,6
80 +~ 80 1 i,8
80 + 100 1 1,6
100 + 110 - --
110 « 120 1 -
120 + 130 1,8
TOTAL 81 100,0
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GRAFICO 1IV: Correlagdo entre proteinas totais e colesterol
no LA de B1 pacientes com DHC, Hospital
Universitario, set/88 a ago/88, Fpolis.



Dosou-se a glicose no LA de 66 pacientes (87%),
ndo sendo encontrados valores inferiores a 50 mng/dl. Houve
predominio entre 100 e 150 mg/dl (57,6%), com relativa

incidéncia de valores entre 50 e 100 mg/dl (Tabela IV). A média

foi 112,3 + 35,4 mg/dl.

Tabela IV: Valores de glicose no LA de B8
pacientes com DHC, Hospital Uni-
‘set/86 a ago/88, Fpolis.

GLICOSE (mg/d1l) ne %

0 + 50 —- --
50 + 100 23 34,8
100 + 150 38 57,86
150 + 200 4 6,0
200 + 250 -- -=
250 + 300 -- --
300 + 350 1 1,9

TOTAL 66 100,0

- A amilase no LA foil analisada em 82 pacientes
(81,1%), sendo a média 84 + B2 U/dl e a amplitude de 16 a 31b

U/dl. Seus valores pfedominaram até 100'U/d1 (72,6%), observando-

se apenas 3 casos (4,8%) com valores acima de 200 U/dl

(Tabela V).

Tabela V: Valores de amilase no LA de 862
pacientes com DHC, Hospital Uni-
versitario, set/886 a ago/88,

Fpolis.

AMILASE (U/d1l) ne %
0+ 50 19 ‘ 30,7

S0 - 100 26 41,9
100 + 150 : 7 11,3
150 + 200 7 11,3
200 + 250 1 1,6
250 + 300 1 1,8
300 +~ 358 1 1,8

TOTAL - - 62 100,0




DISCUSSAO

O teor de proteinas totais no LA de pacientes com
DHC é variével,23-27-29;34 o que se Justifica pela
multiplicidade de fatores envolvidos no mecanismo de sua
formagdo,27.30 além da variabilidade de import8ncia de cada um
dos mesmos em éasos individuais27. Acredita-se ‘que a
concentragdo de proteinas totais no LA dependa da permeabilidade
capilar e mesotelisl, 14.27,34 do territdério capilar do gqual
provém o liquido,14.15.27.,43 e dos - niveis séricos
protéicos.1.7.20.27,38
Em nossa casuistica os niveis de proteinas totais
no LA foram inferiores a 3 g/dl em 84% dos pacientes (Tabela 1),
superando os achados de outros  autores:  87,8%, 85% e 83%
6,33,34 sendo inferior ao valor de 100% obtido por Tavel38. A
média encontrada , de 1,5 + 0,8 g/dl, ¢é semelhante a da
literatura, onde varia de 1,16 a 2,1 g/dl1.2.3.4.10,18,27,34
‘Considerando valores séricos érotéicos totais
normais entre 6 e 8 g/dl,40 26 pacientes (48%) apresentavam-se
hipoprotéicos. A média das proteinas séricas totais foi 6,14 <+
0,68 g/dl, inferior équela encontrada por Polak e cols.,27 de
7,21 g/dl, e semelhante & de outros autores, de 6,2 * 0,13 e
8,3 4+ 1,4 g/dl.2.4 Quanto as fragGes albumina e gama-globulina,
. observamos gue 83,6% dos pacientes apresentavam valores
inferiores =a 3,5 g/dl; e 74,5% superiores a 1,6 g/dl,
respectivamenté, sendo 'este dltimo, .superior ao achado de
Rovelstad,32 de B65%. Levando-se em conta os valores obtidos
concomitantemente, e ditos normais para a albumina entre 3,5 e
5,5 g/d1,49 e para a gama-globulina entre 0,8 e 1,6 g/dl, 40
constata-se qué 72,7% dos casos apresentavam hipoalbuminemia e
hipergamaglobulinemia, alteragdes consideradsas habituais em

pacientes hepatopatas cronicos.22.24.35.38 A média de albumina




sérica, de 2,4 + 0,68 g/dl, foi mais alta do gque aguela observada
por Berendsohn.4
As alteragdes das proteinas séricas de pacientes
portadores de DHC s3o conhecidas na literatura.22.24.35.38
Acredita-se que a hipoalbuminemia ocorra pela diminuigdo da
sintese hepdtica 7.20.22.24.,35,.38 ¢ g hipergamaglobulinemia por
estimulo do sistema reticulo-endotelial.24.35.38 No entanto,
outros fatores como a diminuicﬁo do aporte nutricional,24 perdas
urinarias e intestinais, 38 além da redistribuigdo do fluxo
plasmético na cavidade peritoneal,20.22.24 devem ser
consideradas guando se avalia - as cifras totais de Vproteinas
séricas.
Obtivemos um coeficiente de correlagdo apreciavel
entre os valores de proteinas séricas totais e no LA (Grafico I),
também observado por outros sautores27.34 e discordando dos
achados de Ballarin,Z2. que nio observou correlagdo entre estas
duas variaveis. No entanto, o coeficiente de correlagdo entre
albumina-sériqa e proteinas totais no - LA é baixo (Grafico I1I),
também observado por outros autores.4.38
‘Mucoproteinas s#o glicoproteinas cuja unidade
protéica estd 1ligada a um carboidrato.1® Em geral, seus niveis
estao elevados em neoplasias e processos inflamaté;ios,13
enguanto nivels  baixos s#o encontrados em certas doencés
hepaticas.13.38
A maioria de nossos pacientes (85%), apresentava
mucoproteina inferior a 3 mg em tirosina, sendo gque em mais da
metade (54,8%), os valores eram inferiores a 1 mg em tirosina
(Tabela II1), carécterizando niveis muito baixos, como foi também
observado por Taipale.38 A média de 1,26 mg em tirosina foi
compativel com achados da literatursa, de 0,82 e 1,28 mg em

tirosina,®8.27 respectivamente.  Observamos um baixo coeficiente
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de correlacgéo entre muéoproteina e proteinas totais no LA
(Grafico III), também obtido por Polak e cols.27
0 colesterol é sintetizado principalmente no
figado, excretado pela bile®® e transportado para a corrente
sanguinea ?elo sistema linfético.18.27 Em nossa casuistica mais
da metade dos pacientes (55,8%) apresentava valores inferiores a
30 mg/dl, e 82% deles inferiores =a 50‘ mg/dl%¥ (Tabela 1III).
Jungstl® também observou em todos os seus pacientes, valores
menores que 48 mg/dl . A média de 32,4 + 23,5 mg/dl foi superior
4 de outros autores,18.27 com 26,5 + 17,3 e 25,6 mg/dl,
respectivamente. »Observamos um coeficiente de correlagdo
acentuado entre os niveis de prdteinas e os de colesterol no LA
(Gféfico IV), também observado por Polak e cols.,27 gue sugeriram
um mesmo mecanismo fisiopatoldégico para as duas variaveils.
Sabe~se que n8o ha correlagfio entre os valores de
colesterol no LA e no sangue de pacientes com DHC,27 e que
grande parte do volume do LA provém da linfa intestinal,+42 cujo
conteido correqunde ao liquido intersticial do territério de
drenagem.14.15 Acredita-se, portanto, que o colesterol no LA
esteja relacionado ao éeu teor na 1linfa intestinal, sendo
dependente entfio do estado funcional do sistema linfatico.8.27
A relagfo entre glicose no LA de pacientes com DHC
e a glicemia encontra-se controversa na literatura.¥.7.25.27.31
Polak e cols.8.25.27 demonstraram gque esta relagdo deve, en
geral, ser maior gue 1 guando a caﬁsa da ascite for hipertensédo
portal e/ou diminuig¢io da press8o coloidosmbética do plasma. No
entanto, outros autores3.7.10.31 mostram resultados iguais
entre estas ‘duas dosagens. Ainda que n#o tenhamos comparado
estas Qariéveis, . pudemos constatar uma semelhanga entre a média
da glicose no LA de nossos pacientes 112,3 + 35,4 mg/dl com
outras observadas na literatura, gque variam de 115,3 + 25,5 a

140 + 3 mg/dl1.3.25.18 Alén disso houve predominio dos valores

11



entre 80 e 140 mg/dl (83,4%), (Tabela IV) concordando con
achadqs de Polak e Torres da Costa,2% que obtiveram 86,8% dos
pacientes entre estes limites. Cabe ressaltar ainda a aus&ncia de
valores inferiores a 50 mg/dl, limite inferior menor do qhe 80
ng/dl observado por Bar-Meir e co0ls.?

Poucas sio as referéncias guanto aos niveis de
amilase no LA de afecglSes que n8o as pancreaticas.27 Alguns
auﬁores atribuem sua importfincia apenas para a  exclusd@o de
pancreatopatias como causa da ascite,®.8.11.27 sobretudo em
alcoolistas.11.28 Em nossa casuistica, a grande maioria dos
pacientes (85,2%) apresentava niveis de amilase inferiores a 200
U/dl (Tabela V), achado semelhante aos 87,6% obtidos por Polak.26
A média de 84 + 62 U/dl‘concofda com os citados na literatura 71
+ 7, e de 108,2 + 94,4 U/d1l,3.27 visto que valores acima de
400U sugerem31 e superiores 1000 UI confirmam o diagndstico de
ascite pancreatica.26.28 Deve-se lembrar também que amilase
aumentada no "LA", em mulheres, pode ser devida a um volumoso
~cisto de ovario.17?

Considerando cbmo represeﬁtativos.do perfil
biogquimico do LA de pacientes com DHC, os valores de proteinas
totais, mucoproteina, colesterol, glicose e amilase, devemos
suspeitar de doenga concomitante quandb estes ndo forem
observados em .paciente hepatopata. crdnico com ascite; assim como

suspeitar de doenga hepédtica como a causa base, quando de um LA

com estas caracteristicas.
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ABSTRACT

The authors analized the ascitic fluid (AF)
biochemical outline (total proteins, mucoprotein, cholesterol,
glucose and amylase) of 68 patients with chronic liver disease
(CLD) admitted 1in the Hospital Universitario- from September,
1888, to August, 1888. Fifty nine patients (86,8%) were male and

13,2% female with average age of 50,4 + 15 years. In 94% of the

cases, the AF proteins levels were 1lower than 3 g/dl and there .

was a correlation between its values and the total serum
proteins. The mucoprotein levels was below 1 mg in tirosin in
54,86% of cases, and the correlation coeficient between its values
and the total AFiproteins levels was 0,28. The cholesterol levels
were below 50 mg/dl 1in 82,1% of cases, with a high correlation
coeficient (r=0,82) between cholesterol and AF proteins. Amylase
was below 200 mg/dl in 58 patients, and the glucose levels were
most observed between 100 and 150 mg/dl without cases below 50

mg/dl.

.
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