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RELATO DE CASO

Teste do suor anormal em paciente com Diabetes Insipidus
resistente ao hormonio antidiurético

Abnormal sweat test in patient with Diabetes Insipidus unresponsive to ADH

Nelson A. Rosario Filho, Maria Aparecida Pachaly, Noboro Miasaki,
Orlei Kantor Junior, Maria Claudia Schmitt-Lobe, Susana Nesi *

Resumo

Oteste dosuor quantitativocomiontoforese pelapilocarpina
éconsiderado sensivel e especifico paraodiagnésticode Fibrose
Cisticado pancreas. No entanto, outras doengas podem cursar
com elevacdes de eletrdlitos no suor, provocando confusio
diagndstica. Apresentamos um paciente de 7 anos de idade,
portador de diabetes insipidusresistente a0 hormonio anti-diuré-
tico, comniveis elevado de sédio no suor (92, 76 e 80 mEql/1),
associacdojadescritaem lactentes.
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prova de suor; diabetes insipidus; eletr6litos no suor; pitressina.

Introducao

O suor de pacientes com Fibrose Cistica (FC) contém
concentragdes elevadas de sddio e cloro. A determinacéo
quantitativa desses eletrdlitos no suor, através da estimula-
cdo de glandulas sudoriparas pela pilocarpina, é o exame
usado no diagnéstico de FC. E confidvel e especifico para
essa finalidade!.

Entretanto, varias outras condi¢des podem acompanhar-
se de elevacdes nas concentracdes de eletr6litos no suor
(Tabela 1). Uma revisao da literatura revela prepoderancia
de relatos esporadicos de casos em que estas elevacdes sdo

geralmente transitGrias2.

Apresentamos, a seguir, um caso de diabetes insipidus
nefrogénico ou resistente ao hormdnio antidiurético, com
prova do suor falso-positiva.

* Universidade Federal do Parana - Hospital de Clinicas - Departamento de
Pediatria.

Abstract

Increased sweat concentrations (92, 76 e 80 mEq/1) were
observed in a 7-year-old boy with pitressin-resistant diabetes
insipidus. All previous observations of elevated sweat electro-
lytesindiabetesinsipidushavebeenininfantsless than 10months
of age. The sweattestis an exceptionally reliable, sensitive and
specifictest forthe diagnosis of Cystic Fibrosis. Pitressin-resis-
tant diabetes insipidus is one of the diseases associated with
elevated sweat testresults.

J. pediatr. (Rio J.). 1995; 71(4):223-226: mucoviscidosis,
sweat test, diabetes insipidus, sweat electrolytes, pitressin.

Relato de Caso

Caso clinico: E.R., masculino, branco, 7 anos, natural e
procedente de Santa Catarina, com histdria, desde 20 dias de
vida, de episédios freqiientes de tosse produtiva, sibilancia
e febre, resultando em 4 internamentos com diagndstico de
pneumonia. Até os 3 anos de idade teve crises convulsivas
associadas com hipertermia.

Concomitante a isso, apresentava polidipsia (>3 litros de
dgua/dia), politiria e enurese. Ndo havia histéria familiar de
diabetes insipidus, doencas respiratorias ou consangiiinida-
de.

O exame fisico pouco auxiliava, mas nao havia sinais de
doenca cronica, hiperinsuflagdo pulmonar e nem hipocratis-
mo digital. O peso e estatura estavam no 3° percentil para a
idade cronoldgica. O paciente apresentava atraso no desen-
volvimento psicomotor e da linguagem.

A avalia¢do inicial evidenciou densidade urindria persis-
tentemente inferior a 1005. A diurese mantinha-se entre 6,6
e 12,8 ml/kg/hora. Durante a prova de restri¢ao hidrica, que
levou a perda de 6% do peso corporal, a densidade urindria
ndo se alterou, e a osmolaridade urindria se manteve entre
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Tabela 1 - Doengas que resultam em eletrdlitos elevados no suor

Fibrose Cistica do pancreas
Insuficiénciasuprarrenal
Anorexianervosa

Dermatite atépica
Doencgaceliaca

Colestase familiar
Fucosidose
Hipoparatireoidismo familial
Glicogenose
Hipogamaglobulinemia
Hipotireoidismo

Diabetes insipidus nefrogénico
Mucopolisacaridose
Sindrome nefrética

276 e 301 mOsm/kg. A administragdo de hormoénio anti-
diurético sintético, (AIDAVP - 1 deamino, 8-D- argina vaso-
pressina) em doses crescentes até 0,1 ml (10mcg), ndo
provocou resposta em trés dias sucessivos®. Ndo havia
proteinuria, glicosuria, hiperfosfatiria ou acidose tubular
renal. A ecografia abdominal, tomografia computadorizada
de cranio, eletroencefalograma, gasometria arterial, avalia-
¢do da imunidade humoral, radiografia de térax, bioquimica
do sangue, caridtipo e pesquisa de aminodcidos na urina
foram normais. O sumdrio dos dados clinicos e laboratoriais
¢é apresentado na tabela 2. Possivelmente, as crises convul-
sivas nos primeiros meses de vida eram febris ou provocadas
por hipernatremia.

Na investigacdo da pneumopatia foram feitas 3 provas
do suor, que resultaram em concentracdes elevadas de sédio,
92, 76 e 80 mEq/] respectivamente.

A estimula¢do das glandulas sudoriparas se faz por
iontoforese com pilocarpina. S6 sdo analisadas as amostras
com mais de 200 miligramas de suor e a determinagdo de
sodio por fotometria de chama.A experiéncia do servigo é de
mais de 1400 exames realizados e sempre por médico
(N.M.).

Como nio apresentasse esteatorréia e nem histéria fami-
lial de FC, e o quadro clinico era compativel com hiperrea-
tividade bronquica e ndo com endobronquite por pseudomo-
nas, uma caracteristica da FC, este diagndstico ndo foi
confirmado, apesar das provas do suor anormais.

Um més ap6s a introducdo de hidroclorotiazida na dose
de 1 mg/kg/dia, o volume urindrio era 3500 ml/dia ou 7,6 ml/
kg/hora (Tabela 2). Com o aumento da dose para 1,5 e,
posteriormente, para 2,0 mg/kg/dia, houve reducdo do volu-
me de liquidos ingeridos e a diurese diminuiu para 3,5 ml/kg/
hora. A dosagem de s6dio no suor nesta ocasifio era 55 mEq/
1. No dltimo controle em 8/8/94, o paciente pesava 35 kg,
com diurese de 2000 ml/dia ou 2,3 ml/kg/hora e niveis
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sanguineos de creatinina 0,4 mg/dl. Clinicamente, nao apre-
sentava queixas do aparelho respiratério.

Comentarios

A Fibrose Cistica ¢ uma doenga genética autossomica
recessiva, e, portanto, a histéria familiar nem sempre é
positiva. A insuficiéncia pancredtica pode aparecer em
graus variados e ndo sdo todos os pacientes que exibem
esteatorréia, o que ndo afasta a doenga em nosso caso.

Da mesma forma, hiperreatividade bronquica tem sido
observada em doentes com Fibrose Cistica e em vdrias
outras situagcdes, ndo sendo patognomonica de nenhuma
delas. Ndo foi possivel obter espirometria por falta de
colaboragdo do paciente.

A presenga de Pseudomonas e S. aureus em culturas de
escarro obtido ativamente ou de aspirado nasofaringeo seria
esperada na FC, em paciente com 7 anos de idade. Igualmen-
te nesta fase observar-se-iam alteracdes radioldgicas suges-
tivas, hiperinsuflacdo pulmonar e, especialmente, hipocra-
tismo digital, o que ndo foi o caso em questdo. A boa
evolugdo clinica e a curva ponderal ascendente também nao
eram compativeis com aquele diagndstico.

Tabela 2 - Sumario de dados clinicos e laboratoriais

Data 13/02/1992 18/02/1992  24/02/1992
(Dietaseca) (1* dose (2* dose
DDAVP) DDAVP)
Peso inicial (kg) 17,8 17,8 18,6
Peso final (kg) 16,6 - -
Diurese total (ml) 3,510 5,468 2980
Diurese (ml/kg) 8,2 12,8 6,6
Osmolaridade
urindria (m Osm/kg)
1* amostra 276 278 276
2% amostra 298 300 278
3* amostra 301 290 286
42 amostra 285 284 291
Sangue
Sédio (mEq/1) 151 145 147
Potéssio (mEq/1) 3,9 34 -
Uréia (mg/dl) 31 50 -
Creatinina (mg/dl) 0,5 - -
Glicose (mg/dl) 90 87 -
Cilcio (mg/dl) 9,8 10 -
Fésforo (mg/dl) 44 - -
*DDAVP Intranasal - Smcg 10 meg
Hidroclorotiazida - - Img/kg/dia

*DDAVP = Acetato de desmopressina. Wyeth 0,1 mg/ml.
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Portanto, do ponto de vista clinico, apesar das provas de
suor anormais, a doenga respiratéria recorrente nio tinha
caracteristicas de cronicidade e a gravidade da FC. Além
disso, ndo havia colonizag¢do por Pseudomonas, nem sinais
de insuficiéncia pancredtica de expressao.

A pesquisa de mutagdes da FC enriqueceria a investiga-
¢do do caso, confirmando a doenga com o achado de uma
mutacdo. No entanto, hd mais de 100 mutacdes identificadas
e, a época em que o paciente foi avaliado, o exame genético
ndo era realizado em nosso meio. Assim sendo, a pesquisa
negativa para poucas mutagdes atualmente testadas nao
excluiria o diagnéstico de FC, o que nos levou a valorizar os
dados clinicos.

Concentracdes elevadas de cloretos no suor foram des-
critas em pacientes com diabetes insipidus resistente a
pitressina*®.

A salinidade aumentada no suor nos estagios iniciais do
Diabetes insipidus resistente a pitressina (DIRP) foi obser-
vada por Fanconi em 1938. O paciente era um lactente de 6
meses com episddios freqiientes de febre e sudorese. Poli-
dipsia e politria surgiram aos 2 anos de idade, mas como
havia membros da familia com politria e incapacidade de
concentrar urina, o diagnostico de diabetes insipidus foi
suspeitado.

Outros investigadores confirmaram este achado em ca-
sos isolados de lactentes, todos com idade inferior a 10
meses, com diabetes insipidus e notaram uma diminuicdo na
concentragdo de s6dio no suor com o tratamento pela hidro-
clorotiazida”-8.

O diagnostico de diabetes insipidus nefrogé€nico prima-
rio em nosso paciente foi estabelecido por:

1) Falta de sensibilidade ao horménio anti-diurético em
reduzir o volume e aumentar a osmolaridade urindria;

2) Auséncia de doenca renal;

3) Auséncia de nefropatia hipocalémica.

A andlise do suor pode ter valor diagndstico para o DIRP
nos primeiros meses, antes mesmo de surgirem a polidipsia
e politria8. Por outro lado, concentracdes normais de eletr6-
litos no suor ndo devem ser evidéncias contrdrias ao diag-
nostico, desde que ndo € conhecido se a salinidade aumen-
tada do suor existe em toda a crianca com DIR P.

Uma questdo levantada sobre a alteragdo do suor no
diabetes insipidus é se esta seria simplesmente um reflexo
da hipernatremia e hipercloremia da desidrata¢do. O suor de
paciente com diabetes central foi analisado antes e ap6s uma
prova de desidratacdo. Nenhum teste de suor foi anormal e
as concentragdes de cloro ndo se modificaram apds a desi-
dratacdo, demonstrando que somente pacientes com DIRP

eliminam mais sédio no suor®.

Estes achados confirmaram observagdes anteriores de
Taussig e Braunstein em 13 pacientes com diabetes insipi-
dus central®.
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O horménio antidiurético, através de inje¢Oes intradér-
micas, provoca vasoconstricdo e aumento da permeabilida-
de das células do ducto glandular!®. H4 movimento de dgua
do meio hipotonico dentro da glandula para o meio isoténico
do liquido intersticial. Como conseqiiéncia, o volume de
suor se reduz e sua concentracio de sédio aumenta!0-12,

E possivel que a elevagio de eletrdlitos no suor seja
reflexo da reposta de glandulas sudoriparas normais!%-12 aos
niveis circulantes elevados de vasopressina observados em
alguns pacientes com DI nefrogénio®!3.

O tratamento do Diabetes insipidus resistente a pitressi-
na com natriuréticos é conhecido hd mais de 30 anos’-3. Esta
terapéutica diminui a salinidade do suor concomitante a
melhora da condigdo clinica. Inicialmente rapida, esta redu-
¢do torna-se mais lenta e os valores de s6dio no suor ainda
permanecem superiores aos dos controles, 43 semanas apos
o inicio do tratamento. Isso contrasta com a melhora clinica
que € rapida e bem evidente pelo ganho de peso e normali-
zacdo da temperatura.

O efeito terapéutico da hidroclorotiazida se deve ao
aumento da reabsor¢do tubular do filtrado glomerular oca-
sionada pela contracdo de volume provocada por esses
agentes!4.

O caso aqui apresentado indica que a anormalidade na
concentracgdo de eletrdlitos no suor de pacientes com DIRP
ndo € exclusiva de lactentes. Além disso, no tratamento
verificamos que enquanto a diabetes ndo era controlada a
prova do suor permanecia anormal.

Portanto, o diabetes insipidus nefrogénico pode estar
associado a prova do suor falso-positiva. Este resultado traz
dificuldades diagndsticas quando o paciente refere manifes-
tacOes respiratérias crdnicas.
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