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A ascite neonatal é conceituada como sendo a presença de líquido livre na cavidade abdominal do feto ou recém-nascido (RN), podendo fazer parte do espectro da hidropsia fetal não imune ou pode estar presente como um achado isolado. Segundo Moore e Tipton, a hidropsia fetal não imune é uma condição que pode ser diagnosticada pelo ultrassom, demonstrando edema generalizado da pele maior que 5mmm com duas ou mais dos seguintes: ascite, efusão pleural, efusão pericárdica ou espessamento da placenta maior que 6 mm. Devido a uma diminuição tanto na incidência como na severidade da doença hemolítica pelo sistema Rh, torna-se importante o conhecimento e manuseio de outras causas de hidropsia fetal. Causas não imunológicas são bem conhecidas e entre estas, salientam-se as de origem infecciosa, como toxoplasmose, citomegalia, sífilis e anormalidades cardíacas.

Neste capítulo vamos comentar as principais causas de ascite neonatal (que são muitas) e apresentaremos, de Griscom et al, um quadro diagnóstico a ser seguido frente ao bebê com ascite.
II-   RECONHECIMENTO


Quando for observada a distensão abdominal no bebê, a palpação ajuda muito no sentido de determinar se a distensão é devido à massa(s) ou se é causada por ascite.


Já desde o nascimento, a atenção é chamativa pelas dificuldades que tem o obstetra para o nascimento do bebê. A distensão abdominal por qualquer causa pode estar associada a grandes dificuldades respiratórias, sendo este o maior problema para o atendimento médico; a paracentese na sala de parto pode salvar a vida do bebê, aliviando a pressão no diafragma e veia cava.

As causas de distensão do abdome fetal incluem:

· Massa tumoral ou cística (geralmente envolve fígado ou rim);
· Dilatação do trato urinário ou genital;
· Obstrução do trato intestinal: pode causar distensão em poucas horas, especialmente se associado com peritonite ou íleo meconial;
· ASCITE
III- EXAME CLÍNICO DO ABDOME

Ao nascimento, o abdome do bebê é plano, mas em poucas horas, torna-se levemente arredondado, devido ao ar deglutido. Havendo ascite, não somente o contorno é aumentado, mas também os flancos são cheios e salientes. A palpação para a verificação da presença de massas pode não ser revelada devido à resistência da parede abdominal estirada. Distinção entre líquido livre de conteúdo de uma grande estrutura dilatada pode também não ser possível. Dilatação das veias superficiais é freqüente em todas as formas de ascite, indiferente da causa fundamental e dilatação das veias hemorroidais tem sido relatado. Ânus imperfurado sem outras lesões reconhecidas pode ser notado. Hidrocele comunicante e hérnias inguinais são freqüentes.

IV-ASPECTOS RADIOLÓGICOS


O RX de tórax e abdome pode revelar distensão abdominal, opacificação difusa e saliência dos flancos. A falta de alças intestinais distendidas exclui obstrução intestinal. O estômago e o jejuno são centralmente desviados. Os pulmões são pobremente aerados devido ao efeito da compressão do abdômen distendido. 
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                             Herman TE, Siegel MJ. J Perinatol 29:178, 2009
                                                           (ascite quilosa)
SINAIS RADIOLÓGICOS DE ASCITE (de Franken, Jr.).
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· Logo: estes sinais podem indicar ascite, mas outras doenças devem ser incluídas 
no diagnóstico diferencial.
SINAIS MAIS ESPECÍFICOS DE FLUÍDO INTRAPERITONEAL:
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Um sinal adicional notado pelo autor foi o desvio da borda hepática lateral da parede abdominal.
V-CAUSAS DE ASCITE

A causa do acúmulo de líquido livre na cavidade abdominal do feto e RN é considerada sobre 3 condições:

1- Uropatia Obstrutiva;
2- Distúrbios Porto-hepáticos;
3- Condições variáveis:
· Infecções intra-uterinas {toxoplasmose, citomegalia, sífilis, parvovirose B19,Doença de Chagas}

· Ascite quilosa

· Ascite cardíaca

· Eritroblastose fetal
· Malposição de cateter umbilical venoso
V-1-UROPATIA OBSTRUTIVA:
1- Patogenia
É a causa mais freqüente de ascite neonatal, sendo responsável por 60-70% dos casos de ascite fetal.
Segundo Snyder Jr, todo bebê com distensão abdominal, ausência de massas palpáveis, RX revelando líquido livre na cavidade abdominal confirmada por aspiração, tem uma Uropatia Obstrutiva até prova contrária.

Quanto ao mecanismo: é incerto. Desde que Lord propôs a teoria de que a obstrução na vida fetal produz exsudação de urina da bexiga, ureteres ou rins, este conceito ainda permanece viável; até 1976, em 29 casos, foram bem descritos os diferentes pontos de saída de urina, dos quais 23 encontram-se no rim. Moncada et al, demonstraram gotejamento peritoneal posterior em três bebês com ascite urinária e explicaram a ascite urinária na base de uma comunicação aberta entre o sistema coletor rompido e a cavidade peritoneal. Nos casos de Barry et al, mudanças nos eletrólitos e uréia da urina para o urinoma subcapsular e para o peritônio, juntamente com a ausência de perfuração na cápsula renal e fáscia peritoneal e peritôneo posterior, sugere que estes tecidos possam atuar como uma membrana semipermeável para diálise.

Urinoma pode resultar da rotura da bexiga ou rim ou transudação de urina; em 1-8,5% dos casos, a válvula de uretra posterior está associada com o urinoma, podendo chegar até 15% dos casos. Não foi evidenciada diferença na função renal entre os pacientes com e sem urinoma. Lee e cl definem o urinotórax como resultado da transudação de urina retroperitoneal ou da coleção urinária intraperitoneal para o espaço pleural. Esta condição deve ser sugerida quando ocorre efusão pleural em pacientes com obstrução do trato urinário (a relação da creatinina da efusão para a creatinina sérica >1, confirma o diagnóstico de urinotórax).

Segundo Krane et al, o extravasamento perirrenal, como a ascite urinária, parece resultar da pressão aumentada no trato urinário. Estas condições não parecem ser secundárias à rutura tecidual. Quando significante refluxo vesicoureteral estiver presente, o extravasamento parece emanar de um ponto do sistema calicial. Moncada et al, mostraram evidências radiológicas para a comunicação entre o sistema calicial, o espaço perirrenal e a cavidade peritoneal. A urina provavelmente entre na cavidade peritoneal pela transudação através do retroperitôneo, embora em 1 caso, um claro gotejamento no retroperitônio foi relatado. Uma via alternativa (e mais direta) para a produção da ascite urinária é a rotura da bexiga, que pode ocorrer espontaneamente ou pode ser devida a rotura neurogênica da bexiga, secundária a neuroblastoma, como descrita por Mann et al. Smith relatou rotura do parênquima renal por parto traumático em um RN com diagnóstico intra-útero de grave hidronefrose sem ascite com severa obstrução na junção ureteropélvica. Tran H et al descreveram um caso de rotura da bexiga secundária a necrose da parede devido à severa infecção do trato urinário em um RN de 27 dias.   Em caso ocorrido na Unidade de Neonatologia do Hospital Regional da Asa Sul (Registro 295742-DN: 17/11/81) detectamos válvula de uretra posterior com refluxo vesicouretral esquerdo e extravasamento renal esquerdo para cavidade peritoneal. Em muitos casos de ascite urinária, o extravasamento perirrenal não tem sido descrito (1/3 dos casos o sítio não foi identificado):
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É também possível que o ureter nestas crianças não superdistendem, mas simplesmente hipertrofiem em resposta ao aumento de pressão secundária à obstrução do trato urinário baixo (válvula de uretra posterior é causa mais comum) havendo uma transmissão de pressão para o sistema coletor renal, a área com maior probabilidade de permitir extravasamento (haveria uma rotura hidrostática do sistema coletor). Segundo Krane et al, o extravasamento perirrenal é diretamente relacionado com aumento de pressão dentro do trato urinário (um fenômeno de pressão). Uma vez a urina, no espaço perirrenal, ela pode então, entrar na cavidade peritoneal diretamente (através de dilaceração) ou pela transudação (Scott).
2- Diagnóstico
a) CLÍNICO:
HISTÓRIA CLÍNICA

· História Familiar: verificação de problemas no trato urinário em parentes e irmãos do bebê (pode sugerir a possibilidade de malformação)

· História da Gestação: uso de drogas, fumo, álcool, sangramento durante o 1° Trimestre, restrição do crescimento intra-uterino, idade da mãe (acima de 35 anos, grande incidência de malformações no bebê), rubéola ou diabetes materno.

· História do Parto: apresentação pélvica, trabalho de parto prolongado, traumatismo, conseqüência de hidronefrose maciça ou ascite urinária (rotura de bexiga).

I. EXAME FÍSICO 
Fundamental importância para o diagnóstico.

· Clássica Face de Potter: orelhas largas, implantação baixa, hipertelorismo,
face senil;
· Cordão Umbilical: presença de artéria umbilical única (recentemente estudos têm 
indicado que não há grande incidência de anormalidades genitourinárias no RN);
· Tórax: RN com pneumomediastino e pneumotórax com dificuldade respiratória e que não tenha aspirado mecônio e que não tenha sofrido ressuscitação artificial ou ventilação assistida, deve ser reavaliado urologicamente;

· Ausculta Cardíaca: se indicativo de doença cardíaca congênita, principalmente cianótica, aumenta a probabilidade de anormalidade no trato urinário.
· Abdome: no sexo masculino, massas bilaterais no flanco com bexiga distendida são mais provavelmente associadas com válvula da uretra posterior. Qualquer massa palpável deve ser imediatamente transiluminada. Fraqueza ou ausência da musculatura abdominal pode ser notada, a bem conhecida S. de Prune-Belly é caracterizada por: 

· Bexiga grande e hipotônica ;
· Uretra prostática dilatada;
· Criptorquidia
· Refluxo maciço bilateral com hidroureteronefrose;
· Displasia renal, e pode haver: estenose ureteral, úraco patente (umbigo que não fica seco no bebê);

Ainda no abdome, ao exame físico, qualquer bebê com massas bilaterais e em muitos casos, massa suprapúbica, deve ser pensado em válvula da uretra posterior.


A junção ureteropélvica é a região mais comum das uropatias obstrutivas no RN e geralmente apresenta-se como uma massa abdominal palpável que na ultrassonografia é vista como uma área livre de eco e pela pielografia venosa pode ou não demonstrar função. Estes rins hidronefróticos podem ser bilaterais (20 a 30% dos casos), pode ter grandes dimensões, chegando a ocupar toda a cavidade abdominal e causando dificuldade no nascimento e na respiração pós-natal (a dificuldade respiratória pode ser resolvida pela inserção de um catéter de drenagem no rim hidronefrótico.
· Guarde bem:

Metade de todas as massas do abdome do bebê provém do trato urinário. Qualquer massa abdominal no bebê, a sua avaliação deve ser iniciada pela investigação  do rato urinário.


Genitália: hipospádia, a estenose do meato não é incomum associada com hipospádia; todos os meninos com hipospádia devem ser examinados cuidadosamente para assegurarmos que o meato é de adequado calibre. Se diurese ocorrer durante o exame, deve ser observado cuidadosamente, não colocar uma fralda imediatamente sobre o pênis  para bloquear o fluxo urinário. Se a urina se apresenta com um fluxo forte, isto fala fortemente contra a probabilidade de bexiga neurogênica, válvula da uretra posterior ou estenose congênita da uretra. Por outro lado, crianças com menor grau de obstrução pode ainda urinar com um bom fluxo, desde que a hipertrofia do destrusor possa sobrepor à obstrução presente.


LOGO: a presença de um fraco, intermitente ou gotejante fluxo pode indicar uropatia obstrutiva e um aceitável fluxo não eliminar a possibilidade de um problema obstrutivo. No nosso caso (REG. 295742-DN: 17/11/81) – válvula da uretra posterior com refluxo vesicoureteral esquerdo e extravasamento renal esquerdo para a cavidade peritoneal com conseqüente ascite urinária, foi observado, durante o exame físico, micção descontínua com gotejamento urinário. 
· Nota: 92% dos bebês urinam nas primeiras 21hs de vida e 99%, o fazem no final de 48hs; falha para urinar por 48hs, não necessariamente significa uropatia obstrutiva ou séria insuficiência renal, mas certamente levanta a hipótese.

b) LABORATORIAL
· A uréia (BUN: blood urea nitrogen= uréia/2) e a creatinina sérica: podem ser normais imediatamente após o nascimento, se a mãe tem uma função renal normal. Estes valores podem aumentar após o nascimento, se um processo obstrutivo bilateral existe. Havendo uma significante uropatia obstrutiva unilateral, os valores permanecem normais.

· Agora, veja bem:


A absorção da urina da cavidade peritoneal leva a um aumento da creatinina sérica e uréia, segundo Nann e assim, a função renal pode ser muito melhor do que indica os exames.
· Urografia excretora imediata: desde que a obstrução do trato urinário seja uma causa importante de ascite urinária, a urografia excretora não deve ser jamais omitida, pois esta geralmente demonstra a obstrução e pode demonstrar o sítio de extravasamento da urina. 

· Vejamos dois sinais:

· Sinal Perirrenal C e Sinal Perirrenal P de Dockray: um desvio medial do rim pode representar um urinoma subcapsular. Se o fluxo urinário é obstruído, o extravasamento urinário ocorrerá no ponto mais fraco do sistema coletor, em rins anteriormente saudáveis, é no fórnix calíciano. Outros sítios podem extravasar, se o rim estiver doente antes do insulto obstrutivo. Como o espaço subcapsular enche-se de urina, o rim é desviado medialmente e inferiormente, A urografia excretora resulta então do sinal perirrenal C. O sinal perirrenal P de Dackray é formado pelo halo do contraste extravasado para o dentro da cápsula renal e que se extende ureter abaixo dentro da fáscia de Gerota. 
· Cistouretrografia miccional: esta pode revelar evidência direta de válvula de uretra posterior, dilatação da bexiga, refluxo e extravasamento de contraste, segundo Dockray. 
c) CONDUTA

Devido às péssimas conseqüências do extravasamento urinário perirrenal neonatal com conseqüente ascite urinária, é importante que seja proposta uma conduta:
· Segundo Mann: uma precoce e adequada drenagem urinária é o mais importante

fator do sucesso, uma drenagem proximal pela ureterostomia ou nefrostomia foi sucesso em 8 de 9 casos.

· Segundo Dockray: de 10 casos, 9 sobreviveram após o desvio do trato urinário alto e 11 de 19 casos morreram após a drenagem baixa do trato urinário e outras manipulações. Se o catéter ou drenagem suprapúbica não der resultados dentro de um curto tempo, é aconselhável imediata intervenção do trato urinário alto. Ureterostomia cutânea e nefrostomia são um paliativo que pode salvar a vida do bebê. Nefrostomia percutânea ou aberta é preferível à ureterostomia cutânea, conforme cita Tank. 

· Nota: segundo Krane et al, muitos casos de válvula da uretra posterior não estão
associados com extravasamento ou ascite (nestes casos, a falta de sucesso com uma imediata uretrovalvulostomia parece mais estar relacionada à inabilidade do trato urinário alto para drenar bem no pós-operatório (são ureteres tortuosos, muito distendidos e incapazes de atividade peristáltica, o que não ocorre quando há extravasamento urinário perirrenal (ureteres moderadamente dilatados; com o extravasamento há uma descompressão do ureter).
Portanto: o tratamento cirúrgico deve ser o mais simples possível. Na experiência de Krane, et al.;
· Drenagem no trato urinário baixo com melhora clínica do paciente; se função renal deficiente, planejar outra cirurgia, derivação supravesical se necessário ou direta abordagem da causa da obstrução;
· Laparotomia exploradora e paracenteses repetidas no RN agudamente doente não estão indicadas;
· Monitorização das condições pulmonares;
· Correção das anormalidades eletrolítica e ácido-básica: hipocalemia, hiponatremia (pode ocorrer em 70%, cujo provável mecanismo seja a autodiálise com urina intraperitoneal contendo progressivamente menor concentração secundário ao aumento da renina e aldosterona; a urina que entra na cavidade peritoneal equilibra com o plasma) e acidose metabólica
V-II- DISTÚRBIOS PORTO-HEPÁTICOS


Segundo Snyder Jr. a ascite é freqüentemente associada com cirrose hepática e hipertensão portal no adulto e criança maior.
Liauvado e Plaja relataram estenose ou hipoplasia da veia porta e pressão externa por um pâncreas alargado ou tumor adrenal como causa intra-uterina de hipertensão portal e ascite. 

Diagnóstico: a icterícia não está regularmente presente, embora a presença desta e um aumento do fígado e baço podem ser sugestivos. Embora veias abdominais colaterais estejam dilatadas, não são distintivos de origem hepática da ascite, embora, a presença de veias anais engurjitadas provavelmente o seja. Medidas de suporte, como, muitas vezes a administração de albumina endovenosa são importantes. Cirurgia não tem sido de ajuda resolutiva, exceto como uma ajuda diagnóstica através da biópsia hepática.
V-III- CAUSAS VARIADAS
1- Ascite Biliar
Treze casos de ascite biliar na infância foram apresentados por Calver em 1964. O mais jovem paciente tinha a idade de 2 semanas e meia, quando os sintomas desenvolveram. Todos os pacientes tinham saída de bile do canal biliar (perfuração) devido a cálculo ou estenose. O principal sintoma abdominal agudo foi a  distensão, mais indicativa de ascite biliar do que peritonite biliar. Quando um fluido contendo bile é aspirado, a cirurgia é necessária. Uma das causas mencionadas acima foi de uma criança de 6 semanas de idade com cálculo biliar e perfuração operado com sucesso no Children Hospital of Los Angeles, em 1952. Ocasionalmente, o escape de bile não produz peritonite biliar na infância. Dois destes casos foram  relatados. 
2- Ascite Gastrintestinal
Segundo Snyder Jr, a ascite gastrintestinal no feto, como resultado de peritonite foi a causa predominante desta condição no passado. Em, 1951 foi descrito um caso de um RN que nasceu com abdome distendido, 5hs após o parto foram removidos 500 ml de um líquido amarelo claro pela paracentese, culturas foram estéreis, uma operação foi realizada para a correção da obstrução intestinal, exame pós-morte revelou um abscesso hepático e tecido fibroso espessado no peritôneo. Não foi encontrado perfuração do intestino. A causa da obstrução não foi pela peritonite meconial. Esta condição tardia é acompanhada por líquido claro. No estudo de 26 casos de pacientes com peritonite meconial no Childrens Hospital of Los Angeles, somente em um foi achado ter uma grande quantidade de líquido livre (600 ml). Peritonites em feto e RN, como resultado de infecção piogênica, têm sido relatadas, mas esta pode ser distinguida de outras formas de ascite pela aparência escura do líquido e pela cultura. Vários tipos de anomalias intestinais, incluindo volvo, imperfuração anal, bridas, hérnias internas, tem sido consideradas como causa de ascite. 
Em resumo, segundo Herman e Siegel, as causas hepatobiliar e intestinal são responsáveis por 15 a 30% dos casos de ascite fetal. As mais comuns destas causas são a hepatite, atresia biliar, perfuração intestinal e a peritonite meconial. 

3. Ascite Quilosa
     A ascite quilosa pode ser responsável por 4 a 20% das causas de ascite fetal e neonatal, segundo Herman e Siegel. A paracentese é necessária para o diagnóstico do fluido quiloso. O flúido ascítico é rico em linfócitos, proteínas e pode conter quilomícrons, dependendo da dieta. Muitas vezes, a ascite quilosa pode aparecer semanas ou meses após o nascimento. 
Pressão localizada nos linfáticos do mesentério tem sido provada ser a causa de ascite quilosa em várias crianças. Todas foram curadas por cirurgia, exceto em um caso, relatado por Gross et al, em que a cirurgia não foi tolerada. Gribetz descreveu obstrução do ducto torácico, com formação cística e rutura. Desde que esta forma de ascite quilosa não pode ser diferenciada de defeitos incorrigíveis no sistema de drenagem linfática pelo exame ou por estudos laboratoriais, a cirurgia é indicada em todos os pacientes que não respondem as medidas conservadoras.
Ocasionalmente um RN com linfedema de extremidades (Doença de M. Milroy) pode ter ascite quilosa mais tarde. 
Cinco destes casos foram descritos por Warwick et al. Um defeito no sistema de coletor linfático foi demonstrado na autópsia em alguns destes casos. Todos os pacientes tiveram uma exploração abdominal, mas o restabelecimento da drenagem linfática não foi possível em nenhum. Dois recuperaram-se da ascite e linfedema.

Segundo Gross et al, é necessário distinguir esta síndrome da doença de Milroy, que é caracterizada pelos sintomas de linfangite, freqüentemente associada com anormalidades cutâneas e vasculares. Os autores e apresentou um caso de um RN com ascite quilosa no qual o total de líquido removido durante toda a sua hospitalização foi de 3.500 ml (o total de proteínas deste fluído foi de 90 gramas). 
Como causas, citam:

· Falha de comunicação dos linfáticos periféricos com os grandes vasos coletores;
· Oclusão congênita do ducto torácico com formação de cisto e conseqüente 
rotura;
· Adesão após cirurgia gastrintestinal (6 dias após);
· Obstrução do mesentério do íleo em um paciente com 5 semanas de vida;
· Defeito na rotação do mesentério;
Portanto, segundo Gross et al, a presença de efusão quiloperitoneal geralmente implica em processo obstrutivo ou distúrbio central ou periférico nos linfáticos. A exploração cirúrgica parece justificável quando a sintomatologia clínica é persistente. No caso de Gross et al, foi constatado na necropsia uma brida que pressionou o íleo terminal, cólon transverso e o mesentério do intestino delgado, causando obstáculo ao trânsito intestinal e circulação sanguínea e linfática, resultando em ascite quilosa (a brida era um remanescente venoso congênito) e conseqüente desnutrição. A obstrução intestinal e a peritonite foram os eventos finais.

· O prognóstico é bom, com resolução espontânea na maioria dos casos. Em 1/ 3dos casos a ascite resolve no primeiro mes de vida com tratamento conservador. O tratamento mais freqüente é o manuseio da dieta, que envolve o uso de triglicerídeos de cadeia média.  Estes triglicérideos ultrapassam o sistema linfático, diminuindo o fluxo de bile. No entanto, o tratamento prolongado pode levar a anormalidades na mielinização do sistema nervoso central (Consultem o capítulo de Causas do Distúrbios Respiratórios).
4- Malformações, principalmente cardíaca

Segundo Feeney, Allan et al e Beischer et al, embora a patogenia da hidropsia fetal seja pobremente compreendida, a associação com a incompatibilidade sanguíneo materno fetal pelo sistema Rh está bem estabelecida. Devido à diminuição da incidência e severidade desta incompatibilidade, a hidropsia fetal tem-se tornado menos comum. Em 18-21% de todos os casos de hidropsia fetal em população caucasiana são devidas as causas não imunológicas. Beischer et al, estudaram 44 RN com hidropsia não imunológica e revelaram uma associação em 47,7% com malformação (21 bebês) e nascimento gemelar em 18,1% (8 bebês). Quanto às malformações cardíacas, a incidência de hidropsia fetal não imunológica foi aumentada em 100 vezes quando estas estavam presentes. O tipo de malformação variou, em 15,9% malformação menor e 31% malformação maior.


Segundo Allan et al, um defeito cardíaco deve ser suspeito nos casos de ascite idiopática. O autor relatou um caso de ascite fetal como resultante da estenose aórtica levando à insuficiência cardíaca. Ultrassom realizado na 28º semana de gestação mostrou ascite fetal e aumento de área cardíaca. Na 34º semana, a ultrassonografia mostrou novamente a ascite, grande dilatação de átrio esquerdo e hipertrofia de ventrículo esquerdo. Com duas semanas de vida, o bebê apresentou cianose e insuficiência cardíaca, falecendo dentro de 24hs. A necropsia confirmou os achados. 
· Vejam o mecanismo:

O RN era normal sob outros aspectos.

Segundo Feeney, quando ascite fetal for detectada na ultrassonografia, a associação com defeito cardíaco dever ser suspeito. Quando a ascite for demonstrada e aparentemente de origem idiopática, o bebê deveria nascer em um Hospital onde houvesse uma assistência cardiológica imediata, permitindo assim, uma cirurgia precoce nos casos viáveis.
5-Causas Infecciosas


a)- Toxoplasmose: Em 1974, Shain et al, descrevera um caso de síndrome nefrótica congênita (edema generalizado, assim como grande ascite) devido à toxoplasmose congênita, que respondeu muito bem à corticoterapia, pirimetamina e sulfadiazina e ácido folínico por 3 semanas. O quadro histológico é variável e inclui doença renal microcística, síndrome nefrótica por lesões mínimas, glomeruloesclerose focal com proliferação endocapilar. A biópsia deste caso revelou depósitos de imunoglobulinas no glomérulo em associação com o Ag da toxoplasmose O depósito de Complemento foi identificado na 2º biópsia (7 meses após o tratamento com prednisona e administração de 3 semanas de pirimetamina e sulfadiazina). A 2° biópsia não mostrou evidências de complexos Ag-Ac glomerulares para toxoplasmose notados antes. Esta criança desenvolveu este quadro aos 4 meses.

b) Sífilis: Yampolskyj e Mullins, assim como Taitz et al, descreveram severa glomerulonefrite proliferativa com formação de crescente epitelial em dois casos de sífilis congênita, mas a lesão renal não é assim tão grave. Pollner relatou leve proliferação endotelial e um pequeno espessamento da membrana basal, havendo completa recuperação após o uso da penicilina. Geralmente a ascite aparece por volta do 2° ou 3° mês devida, segundo Ingall e Norins.

c) Citomegalia (CMV):. Albano N e H. V. Simões apresentaram um caso de ascite neonatal por citomegalia no XXI Congresso Brasileiro de Pediatria (1979). O RN era prematuro e foi submetido à exsanguineotransfusão por hiperbilirrubinemia e teve alta.  Ao ser admitido no Hospital das Clínicas apresentava icterícia +/4, ascite, hérnia umbilical, circulação colateral. Durante a evolução apresentou uma intercorrência de infecção respiratória. Foram feitas punções abdominais. Veio a falecer com 53 dias de vida. A necropsia revelou peritonite fibrosa, hepatopatia colestática, varizes esofagianas, hemorragia digestiva e o exame microscópico revelaram a presença de células de inclusão citomegálica nos pulmões e fígado.

. Costa MAM e Margotto PR apresentaram um caso de ascite neonatal por citomegalia na 1° Jornada de Pediatria de Brasília (1980), caso ocorrido no Berçário do Hospital L-2 Sul (Registro 231296-DN:29/05/79), RN prematuro, de peso 1 kg, sexo masculino, Apgar de 14:1 e 3’:3, abdome ascítico (piparote positivo), fígado a 3 cm RCD e baço a 2 cm da RCE, ausência de musculatura abdominal, criptorquidia bilateral, bolsa escrotal hipoplásica, pênis hipoplásico, VDRL não reagente, urografia excretora normal, RX de abdome revelando velamento completo do abdome, placenta com calcificações generalizadas e pigmentos. Com 17hs de vida, apnéia, crise convulsiva e óbito. Na autópsia, comprovou-se ascite (líquido peritoneal amarelo citrino) e Citomegalia (foram encontradas células de inclusão citomegálica em quase todos os órgãos, principalmente rins). Juntamente com Albano N e HV Simões, chamamos a atenção para a inclusão no diagnóstico diferencial da ascite no primeiro mês de vida a pesquisa sistemática de doença de inclusão citomegálica.
Segundo Sampath V et al, a patogênese da hidropsia fetal secundária à infecção por citomegalovirus intra-uterina é multifatorial. A anemia decorrente das alterações da eritropoiese é conseqüente à disseminação do CMV ao fígado e baço fetais. A miocardite pode contribuir para a falência cardíaca.detectada 

Basu S et al relataram que a ascite detectada na 28ª semana de vida por citomegslovirus, resolveu espontaneamente após 6 semanas de tratamento com ganciclovir

VII- PLANO DIAGNÓSTICO


Griscom, et al. apresentaram um quadro diagnóstico para o bebê suspeito de apresentar ascite (consulte a figura adiante):


O RX de abdome geralmente distingue ascite de obstrução intestinal e de tumores não detectados. Se o RX indica ascite e o bebê está muito doente, paracentese deverá ser feito em lugar da cistografia e urografia excretora por dois motivos; melhora do desconforto respiratório e diagnóstico.

Se o fluído peritoneal assemelha-se com conteúdo intestinal, laparotomia para o reparo da perfuração intestinal é necessário urgentemente. Se o fluído é hemorrágico, considerar rutura de um cisto ovariano, toxoplasmose ou outro distúrbio hemorrágico, rutura de víscera sólida. Se o fluído assemelha-se ao soro, cistografia e urografia excretora deverão ser feitas.

· Dos mesmos autores, Pontos Diagnósticos Diferenciais:
· Se uma bexiga grande ou mielomeningocele estiverem presentes, a ascite é 
provavelmente urinária;
· Se ocorrer vômitos ou as alças intestinais é anormal, embora não distendidas, causas gastrintestinais são prováveis;
· Se houver um importante edema periférico ou generalizado, considerar infecção, doença cardíaca, doença hepática, eritroblastose e outras causas de Hidropsia Fetal (Consulte o capítulo de Hidropsia Fetal)
· Se hepatomegalia estiver presente, as causas infecciosas, cardíacas, 

hepáticas são as mais prováveis.

Na experiência destes autores, o uso do sistema proposto (mostrado na figura a seguir) constitui um plano diagnóstico eficiente e o seu uso ocasionalmente evitará desnecessária laparotomia.
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SINAIS NÃO ESPECÍFICOS (ESTÃO PRESENTES EM OUTROS DISTÚRBIOS INTESTINAIS, COMO: PERITONITE, OBSTRUÇÃO INTESTINAL, DOENÇA INFLAMATÓRIA INTESTINAL)





NEBULOSIDADE DIFUSA DO ABDOME;





SALIÊNCIA DOS FLANCOS;





MARGENS DO PSOAS, BAÇO E FÍGADO INDISTINGUÍVEL;





AUMENTO DA DENSIDADE PÉLVICA NO EXAME VERTICAL;





INTESTINO FLUTUANTE NO CENTRO DO ABDOME;





SEPARAÇÃO DAS ALÇAS DO INTESTINO DELGADO.





Embora não patognomônicos de ascite, estes sinais são menos aptos para estarem presentes em doenças abdominais graves, exceto em pneumoperitônio, hemorragia retroperitoneal e neoplasias.








PERDA DO ÂNGULO HEPÁTICO





SINAL DE “ORELHAS DE CACHORRO” (fluído nos recessos peritoneais de ambos os lado do reto produz “orelhas” superior e lateral a sombra da bexiga)








Alargamento da distância entre a linha do flanco e os gases do Cólon.





Insuficiência cardíaca;





ASCITE.





O ponto de extravasamento pode espontaneamente curar-se antes do exame radiológico





Pobre função renal para uma suficiente concentração de contraste durante a urografia excretora





HIPÓTESES





Dilatação do VD e átrio direto;





O fluxo cardíaco foi mantido  predominante-mente pelo VD e com isto;





Fluxo do átrio direto para átrio esquerdo (via forame oval);





Radiografia  de Abdome em pé, deitado e perfil





Considerar ascite de origem urinária


teste de função hepática rever toda a situação, considerar ascite hepatogênica, ascite infecciosa, ascite “benigna”





Hipertensão atrial esquerda e dilatação;





Da rigidez do VE;





Hipertrofia


Fibroelastose


Subendocárdica;





↑ Pressão VE





ESTENOSE AÓRTICA





estudos contrastados, ultra-som para cisto mesentérico, linfangioma, malrotação; considerar exploração





considerar rotura de cisto ovariano, distúrbio hemorrágico, toxoplasmose, rotura de víscera sólida





quilo





hemorrágico mas não apresenta conteúdo intestinal





laparotomia, para correção da perfuração intestinal





o fluido assemelha-se ao conteúdo gástrico





Paracentese para exame do fluido: hematócrito, leucometria; presença de quilo, (se o bebê já recebeu leite);triglicerídeos,lipídeos, cultura,creatinina,bilirrubina,uréia





considerar infecção sistêmica e causas cardíacas de ascite





NÃO





SIM





eletrocardiograma anormal, cardiomegalia (raios X de tórax ou E.C.G.).





cirurgia apropriada





anormal 


(ascite urinária)





trato urinário normal





teste de suor





urografia excretora cistografia





peritonite meconial





NÃO





SIM





calcificação peritoneal





ASCITE





massa sólida, mostrada por tumor calcificado ou desvio do intestino





dilatação gasosa do intestino ou pneumoperitônio (obstrução intestinal ou perfuração)





assemelha-se ao soro





1º Fluxograma





2º Fluxograma








