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CASO CLÍNICO

Síndrome de “salt wasting” renal: 
um caso de poliúria com disfunção tubular proximal
Renal salt wasting syndrome: a case of polyuria  
with proximal tubular dysfunction

Tiago Borges, João Vilaça, Sara Ferreira, Sérgio Silva
Serviço de Medicina Interna. Centro Hospitalar de São João, EPE. Porto (Portugal)

Resumo
Um homem de 67 anos foi levado ao Serviço de Urgência por um síndrome confusional e traumatismo cranioencefálico, no contexto de uma hiponatrémia 
grave, hiposmolar e hipovolémica. Após iniciar reposição de volume, verificou-se elevação progressiva dos níveis de sódio e o desenvolvimento de uma 
diurese osmótica, associada a sódio urinário elevado, hipouricemia, excreção fraccional de sódio diminuída e de fosfato e urato aumentadas, compatíveis 
com disfunção tubular proximal secundária a uma síndrome de “salt wasting” (SWS). 

O diagnóstico diferencial entre secreção inapropriada de hormona antidiurética, SWS e acidose tubular renal proximal é desafiante. A evidência clínica da 
deplecção de volume, as excreções fraccionais de sódio, fosfato e urato, assim como a resposta à fluidoterapia são cruciais para este objectivo. 

Palabras clave: poliuria. síndrome de secreción inadecuada de la hormona antidiurética. Hiponatremia

Keywords: polyuria, inappropriate ADH syndrome, hyponatremia

Introdução
A hiponatrémia é o distúrbio electrolítico mais comum, al-
cançando uma prevalência de 30% em doentes hospitali-
zados. A maioria das causas de hiponatrémia relaciona-se 
com a incapacidade de excretar urina apropriadamente di-
luída, causada quer pela secreção inapropriada da hormona 
antidiurética (SIADH), quer pela sua elevação em resposta 
a patologias como as que condicionam redução do volume 
arterial efectivo1.  A hiponatrémia secundária a défice do vo-
lume extracelular pode ser causada por diuréticos, diurese 
osmótica e nefropatias perdedoras de sal como a deficiên-
cia de mineralocorticóides ou a síndrome de “salt wasting” 
(SWS), sendo que o diagnóstico diferencial desta com a SIA-
DH é frequentemente difícil. A resposta à fluidoterapia ilustra 
a importância do diagnóstico correcto porque a hidratação 
preconizada como tratamento da SWS pode agravar a hipo-
natrémia na SIADH2. 

Caso Clínico
Um homem de 67 anos, autónomo para as actividades da 
vida diária, foi levado ao Serviço de Urgência por um qua-
dro de prostração e confusão com evolução indeterminada, 
acompanhado de uma queda com traumatismo cranio-en-
cefálico (TCE). Além da desidratação clinicamente evidente, 
foi documentada hiponatrémia grave (115 mEq/L), eleva-
ção dos parâmetros de função renal (ureia 112 mg/dL e 
creatinina 1,38 mg/dL) e hemoglobina de 16,3 g/dL. Foram 
excluídos insuficiência respiratória e distúrbios ácido-base 
apesar do nível sérico de bicarbonato ligeiramente eleva-
do, tendo realizado uma radiografia torácica que demons-
trou um padrão intersticial e uma tomografia computorizada 

(TC) revelando um hematoma epicraniano parieto-occipital 
direito, leucoencefalopatia isquémica e enfartes lacunares 
múltiplos. Pela hiponatrémia, foi admitido no internamento 
do Medicina Interna após instituição de fluidoterapia com 
soro hipertónico. 
Não eram conhecidos antecedentes patológicos ou medi-
cação crónica, mas o doente apresentava pesados hábitos 
alcoólicos (superior a 100 gramas/dia) e tabágicos (superior 
a 100 UMA) e uma limitação funcional importante por hipoa-
cusia grave e síndrome demencial provável. 
Ao exame objectivo no internamento, salientava-se a desi-
dratação e caquexia marcadas e a presença de crepitações 
inspiratórias dispersas pelos campos pulmonares. Verificou-
-se uma resolução do quadro de prostração nos primeiros 
três dias, acompanhando a correcção gradual (inferior a 12 
mEq/dia) e completa dos níveis de sódio. Analiticamente, foi 
pedido um estudo analítico mais abrangente que revelou 
uma anemia ligeira (hemoglobina 11,6 g/dL), glicose sérica 
e hemoglobina glicada normais, BNP elevado (269,7 pg/mL) 
na ausência de cardiopatia conhecida ou hipervolémia e com 
função renal já normalizada, assim como hipoalbuminemia 
(27,2 g/L) com enzimas hepáticas normais, hipouricemia 
(2,3 mg/dL), hipofosfatémia (1,2 mg/dL) e hipomagnesémia 
(1,01 mEq/L) na ausência de distúrbios endócrinos que justi-
ficassem o quadro de hiponatrémia hiposmolar (268 mOsm/
kg) hipovolémica com osmolaridade urinária (492 mOsm/
kg) inapropriadamente alta para o grau de contracção de 
volume, incluindo hipotiroidismo, hipocortisolismo ou défice 
de mineralocorticóides. 
Aquando da correcção da hiponatrémia com fluidoterapia, o 
doente acabou por desenvolver um quadro de poliúria (débitos 
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quézias, tendo realizado estudo endoscópico que revelou 
a presença de uma úlcera sangrante a nível rectal, cujas 
biópsias confirmaram o diagnóstico de adenocarcinoma mo-
deradamente diferenciado, assim como estudo imagiológico 
complementar que permitiu o estadiamento da neoplasia 
(pT3N2a). Após não adesão à quimioterapia e radioterapia 
neo-adjuvantes propostas, o doente acabou por ser sub-
metido a ressecção cirúrgica. Apresentou-se novamente na 
consulta cerca de três meses mais tarde com óptimo estado 
geral, tendo realizado controlo analítico e ecocardiograma 
que não revelaram alterações relevantes além de hipouri-
cemia e hipoalbuminemia sustentadas, mas a TC realizada 
para reavaliação da patologia pulmonar, acabou por revelar, 
nos seus cortes mais inferiores, a presença de metástases 
hepáticas múltiplas, tendo o doente acabado por falecer al-
guns meses mais tarde neste contexto. 

Discussão
Dentro das causas de diurese osmótica, a acidose tubular 
renal proximal poderia explicar o quadro de hiponatrémia, diu-
rese osmótica e disfunção tubular proximal (ATR tipo 2) com 
EF

urato
 elevada e hipoalbuminemia apenas se se tratasse de 

uma ATR proximal (síndrome de Fanconi) incompleta dada a 
ausência de acidose metabólica; contudo esta entidade cursa 
geralmente, na ausência de glicosúria, com proteinúria, hiper-
clorémia e aumento das EF

Na, 
EF

P
 e EF

urato
.3 Foi por isso admiti-

do o diagnóstico de SWS, ainda que uma hiponatrémia hipos-
molar hipovolémica associada a hiperosmolaridade urinária, 
sódio urinário aumentado, hipouricemia e aumento da EF

urato
 

urinários diários superiores a 100 mL/kg), tendo a análise su-
mária de urina demonstrado uma glicosúria marcada (19,53 
g/L em amostra ocasional) na ausência de hiperglicemia ou 
infecção do tracto urinário. Perante um quadro provável de 
disfunção tubular proximal, foram doseados os iões urinários, 
permitindo calcular uma excreção fraccional de sódio (EF

Na
) 

inferior a 1%, consistente com o grau de contracção de volu-
me, e por outro lado, excreções fraccionais de fosfato (EF

P
 47, 

4%), magnésio (6,1%) e ácido úrico (EF
urato

 17,2%) elevadas. 
Tratando-se de uma diurese pura de solutos (razão osmola-
ridade urinária / osmolaridade plasmática superior a 0,9) e 
especificamente de uma diurese de electrólitos ou osmótica 
(2 x (sódio urinário + potássio urinário) / osmolaridade urinária 
> 0,6), foram admitidas como causas mais plausíveis uma 
acidose tubular renal (ATR) proximal ou uma SWS. 
Pelas alterações descritas à auscultação pulmonar e imagio-
lógicas, realizou uma TC torácica que identificou micronódulos 
de predomínio lobar superior (ver Figura 1), traduzindo uma 
bronquiolite respiratória associada a doença pulmonar inters-
ticial (BR-DPI). O doente teve alta do internamento, referencia-
do para a consulta externa de Medicina, com indicação para 
cessação tabágica como tratamento primário e prednisolona 
(40 mg/dia, em esquema de redução progressiva) como ad-
juvante, tendo as provas funcionais respiratórias demonstrado 
um padrão misto e predominantemente restritivo. Verificou-se 
ainda completa normalização dos valores de sódio, pressu-
pondo algum efeito mineralocorticóide da prednisolona. 
Cerca de três meses mais tarde, o doente acabou por ser 
novamente levado ao Serviço de Urgência por hemato-

Figura 1. Tomografia computorizada torácica demonstrando micronódulos de predomínio lobar superior. 
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Introdução
A hiponatrémia é o distúrbio electrolítico mais comum, al-
cançando uma prevalência de 30% em doentes hospitali-
zados. A maioria das causas de hiponatrémia relaciona-se 
com a incapacidade de excretar urina apropriadamente di-
luída, causada quer pela secreção inapropriada da hormona 
antidiurética (SIADH), quer pela sua elevação em resposta 
a patologias como as que condicionam redução do volume 
arterial efectivo1.  A hiponatrémia secundária a défice do vo-
lume extracelular pode ser causada por diuréticos, diurese 
osmótica e nefropatias perdedoras de sal como a deficiên-
cia de mineralocorticóides ou a síndrome de “salt wasting” 
(SWS), sendo que o diagnóstico diferencial desta com a SIA-
DH é frequentemente difícil. A resposta à fluidoterapia ilustra 
a importância do diagnóstico correcto porque a hidratação 
preconizada como tratamento da SWS pode agravar a hipo-
natrémia na SIADH2. 

Caso Clínico
Um homem de 67 anos, autónomo para as actividades da 
vida diária, foi levado ao Serviço de Urgência por um qua-
dro de prostração e confusão com evolução indeterminada, 
acompanhado de uma queda com traumatismo cranio-en-
cefálico (TCE). Além da desidratação clinicamente evidente, 
foi documentada hiponatrémia grave (115 mEq/L), eleva-
ção dos parâmetros de função renal (ureia 112 mg/dL e 
creatinina 1,38 mg/dL) e hemoglobina de 16,3 g/dL. Foram 
excluídos insuficiência respiratória e distúrbios ácido-base 
apesar do nível sérico de bicarbonato ligeiramente eleva-
do, tendo realizado uma radiografia torácica que demons-
trou um padrão intersticial e uma tomografia computorizada 

(TC) revelando um hematoma epicraniano parieto-occipital 
direito, leucoencefalopatia isquémica e enfartes lacunares 
múltiplos. Pela hiponatrémia, foi admitido no internamento 
do Medicina Interna após instituição de fluidoterapia com 
soro hipertónico. 
Não eram conhecidos antecedentes patológicos ou medi-
cação crónica, mas o doente apresentava pesados hábitos 
alcoólicos (superior a 100 gramas/dia) e tabágicos (superior 
a 100 UMA) e uma limitação funcional importante por hipoa-
cusia grave e síndrome demencial provável. 
Ao exame objectivo no internamento, salientava-se a desi-
dratação e caquexia marcadas e a presença de crepitações 
inspiratórias dispersas pelos campos pulmonares. Verificou-
-se uma resolução do quadro de prostração nos primeiros 
três dias, acompanhando a correcção gradual (inferior a 12 
mEq/dia) e completa dos níveis de sódio. Analiticamente, foi 
pedido um estudo analítico mais abrangente que revelou 
uma anemia ligeira (hemoglobina 11,6 g/dL), glicose sérica 
e hemoglobina glicada normais, BNP elevado (269,7 pg/mL) 
na ausência de cardiopatia conhecida ou hipervolémia e com 
função renal já normalizada, assim como hipoalbuminemia 
(27,2 g/L) com enzimas hepáticas normais, hipouricemia 
(2,3 mg/dL), hipofosfatémia (1,2 mg/dL) e hipomagnesémia 
(1,01 mEq/L) na ausência de distúrbios endócrinos que justi-
ficassem o quadro de hiponatrémia hiposmolar (268 mOsm/
kg) hipovolémica com osmolaridade urinária (492 mOsm/
kg) inapropriadamente alta para o grau de contracção de 
volume, incluindo hipotiroidismo, hipocortisolismo ou défice 
de mineralocorticóides. 
Aquando da correcção da hiponatrémia com fluidoterapia, o 
doente acabou por desenvolver um quadro de poliúria (débitos 
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quézias, tendo realizado estudo endoscópico que revelou 
a presença de uma úlcera sangrante a nível rectal, cujas 
biópsias confirmaram o diagnóstico de adenocarcinoma mo-
deradamente diferenciado, assim como estudo imagiológico 
complementar que permitiu o estadiamento da neoplasia 
(pT3N2a). Após não adesão à quimioterapia e radioterapia 
neo-adjuvantes propostas, o doente acabou por ser sub-
metido a ressecção cirúrgica. Apresentou-se novamente na 
consulta cerca de três meses mais tarde com óptimo estado 
geral, tendo realizado controlo analítico e ecocardiograma 
que não revelaram alterações relevantes além de hipouri-
cemia e hipoalbuminemia sustentadas, mas a TC realizada 
para reavaliação da patologia pulmonar, acabou por revelar, 
nos seus cortes mais inferiores, a presença de metástases 
hepáticas múltiplas, tendo o doente acabado por falecer al-
guns meses mais tarde neste contexto. 

Discussão
Dentro das causas de diurese osmótica, a acidose tubular 
renal proximal poderia explicar o quadro de hiponatrémia, diu-
rese osmótica e disfunção tubular proximal (ATR tipo 2) com 
EF

urato
 elevada e hipoalbuminemia apenas se se tratasse de 

uma ATR proximal (síndrome de Fanconi) incompleta dada a 
ausência de acidose metabólica; contudo esta entidade cursa 
geralmente, na ausência de glicosúria, com proteinúria, hiper-
clorémia e aumento das EF

Na, 
EF

P
 e EF

urato
.3 Foi por isso admiti-

do o diagnóstico de SWS, ainda que uma hiponatrémia hipos-
molar hipovolémica associada a hiperosmolaridade urinária, 
sódio urinário aumentado, hipouricemia e aumento da EF

urato
 

urinários diários superiores a 100 mL/kg), tendo a análise su-
mária de urina demonstrado uma glicosúria marcada (19,53 
g/L em amostra ocasional) na ausência de hiperglicemia ou 
infecção do tracto urinário. Perante um quadro provável de 
disfunção tubular proximal, foram doseados os iões urinários, 
permitindo calcular uma excreção fraccional de sódio (EF

Na
) 

inferior a 1%, consistente com o grau de contracção de volu-
me, e por outro lado, excreções fraccionais de fosfato (EF

P
 47, 

4%), magnésio (6,1%) e ácido úrico (EF
urato

 17,2%) elevadas. 
Tratando-se de uma diurese pura de solutos (razão osmola-
ridade urinária / osmolaridade plasmática superior a 0,9) e 
especificamente de uma diurese de electrólitos ou osmótica 
(2 x (sódio urinário + potássio urinário) / osmolaridade urinária 
> 0,6), foram admitidas como causas mais plausíveis uma 
acidose tubular renal (ATR) proximal ou uma SWS. 
Pelas alterações descritas à auscultação pulmonar e imagio-
lógicas, realizou uma TC torácica que identificou micronódulos 
de predomínio lobar superior (ver Figura 1), traduzindo uma 
bronquiolite respiratória associada a doença pulmonar inters-
ticial (BR-DPI). O doente teve alta do internamento, referencia-
do para a consulta externa de Medicina, com indicação para 
cessação tabágica como tratamento primário e prednisolona 
(40 mg/dia, em esquema de redução progressiva) como ad-
juvante, tendo as provas funcionais respiratórias demonstrado 
um padrão misto e predominantemente restritivo. Verificou-se 
ainda completa normalização dos valores de sódio, pressu-
pondo algum efeito mineralocorticóide da prednisolona. 
Cerca de três meses mais tarde, o doente acabou por ser 
novamente levado ao Serviço de Urgência por hemato-

Figura 1. Tomografia computorizada torácica demonstrando micronódulos de predomínio lobar superior. 
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acranianas ou secundária a quimioterapia9. Pelo contexto e 
evolução clínicos, o TCE afigura-se por isso como provável 
causa de SWS no presente caso. 
Em conclusão, a distinção entre SIADH e SWS é fundamental 
para a instituição do tratamento correcto (restrição hídrica 
versus fluidoterapia), sendo numa primeira análise tal dife-
renciação apenas possível pela evidência de desidratação e 
pela determinação da EF

P
, indicadora de SWS se superior a 

20%, e numa segunda análise pela resposta ao tratamento 
de variáveis clínicas como a EF

urato
 e o ácido úrico sérico5.
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imponha o diagnóstico diferencial com SIADH, já que estas 
são características partilhadas por ambas as entidades.4,5,6 A 
Tabela 1 ilustra as principais diferenças clínicas e analíticas 
entre SWS e SIADH. A SWS não explica unicamente a hipoal-
buminemia presente neste caso, embora esta seja provavel-
mente causada pelo pobre estado nutricional do doente. O 
mecanismo etiopatogénico principal que medeia a SWS é a 
natriurese e o principal local de transporte anormal de solutos 
é o túbulo proximal, tendo sido propostos mecanismos como 
a interferência na estimulação simpática renal, a libertação de 
peptídeos natriuréticos por lesão cerebral directa ou a secre-
ção de adrenomodulina.5,7

O termo “cerebral salt wasting” tem caído em desuso em 
detrimento da designação “renal salt wasting”, pois esta 
abrange os doentes com patologia cerebral como descrita 
classicamente (TCE, hemorragia subaracnoideia, neopla-
sias, infecções ou cirurgias intracranianas, demência de Al-
zheimer), mas também outras associações como fractura da 
anca, carcinoma broncogénico, doença de Hodgkin, carcino-
ma pancreático metastático e pneumonia atípica.2,4,8  Des-
conhece-se todavia um eventual papel da doença pulmonar 
intersticial ou do adenocarcinoma colorrectal. Enquanto 
síndrome paraneoplásica, a hiponatrémia foi descrita como 
podendo ser classificada dentro dos grupos com balanço 
normal (grupo I) ou anormal (grupo II) de sódio; neste último, 
inclui-se a SWS descrita no contexto de neoplasias intra-

Tabela 1. Distinção clínica e analítica entre síndrome de “salt wasting” e síndrome de secreção inapropriada de hormona antidiurética. 

Urticária ao frio no bloco operatório 
A propósito de um caso clínico 

Cold-induced urticaria in the operating room – A case report
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Resumen 
A urticária ao frio é uma patologia rara que resulta da ativação de mas-
tócitos e libertação de mediadores proinflamatórios após exposição a um 
agente frio, sendo as manifestações clínicas caracterizadas maioritaria-
mente por urticária e/ou angioedema. 

Apresentamos o caso de uma doente de 46 anos referenciada à consulta 
de Medicina Interna para estudo de urticária ocorrida no bloco operatório, 
antes da intervenção cirúrgica. Referia, desde a infância, dois episódios 
de síncope com imersão em água fria e vários episódios de urticária e 
angioedema quando em contacto com estímulos frios. Perante a hipótese 
de urticária ao frio realizámos o teste do cubo de gelo que foi positivo. 
Foram excluídas causas secundárias. 

O diagnóstico de urticária ao frio adquirida primária foi efetuado nesta 
doente na idade adulta, embora a primeira manifestação tenha ocorrido 
na infância. Salientamos a importância de evitar o contacto com o fator 
desencadeante de forma a prevenir reações anafiláticas. 

Palabras clave: Anafilaxia. Angioedema. Temperatura fría. Urticaria

Abstract
Cold urticaria is a rare disease that results from mast cell activation and 
release of pro-inflammatory mediators after exposure to a cold stimulus, 
clinically manifesting with urticaria and/or angioedema. 

We present a case of a 46 year-old woman referred to the Internal Medi-
cine Outpatient Department for investigation of generalized urticaria which 
occurred in the operating theatre, prior to surgery. She reported since 
childhood, two syncopal episodes following immersion in cold water, and 
several episodes of urticaria and angioedema on contact with cold stimuli. 
Faced with the hypothesis of cold urticaria, we performed the ice cube test 
which was positive. Secondary causes were excluded. 

This patient’s diagnosis of acquired primary cold urticaria was made in 
adulthood, even though the first presentation occurred in childhood. We 
emphasize the importance of avoiding contact with the triggering factor to 
prevent anaphylactic reactions. 

Keywords: Anaphylaxis. Angioedema. Cold temperature. Urticaria

Introdução
A urticária ao frio é uma patologia rara, com uma incidência 
estimada de 0. 05%, e constitui um subtipo das urticárias 
físicas (com uma frequência de 5. 2% a 33. 8%, dependen-
do do estudo realizado e da região geográfica)1. Pode surgir 
em qualquer idade, embora seja mais frequente em adultos 
jovens (20-30 anos), e afeta de forma semelhante os dois 
géneros (apesar de alguns estudos sugerirem um predomí-
nio no género feminino)2, 3. Apresenta uma duração média 
de 4. 8-9. 3 anos2. 
Apesar da fisiopatologia ainda não estar totalmente esclare-
cida, os estudos realizados demonstram que ocorre ativação 
de mastócitos e libertação de mediadores proinflamatórios 
após exposição a objetos, líquidos, alimentos ou ambientes 
frios. Manifesta-se clinicamente por alterações cutâneas 
localizadas ou difusas (que podem ser acompanhadas de 
angioedema), podendo ocorrer alterações sistémicas decor-
rentes de anafilaxia4. 
O diagnóstico desta patologia é essencialmente clínico e con-
firmado pelo teste do cubo de gelo (sensibilidade de 83% e 
especificidade de 100%), existindo atualmente outros métodos 
que utilizam aparelhos termoelétricos, mas com sensibilidade 
e especificidade semelhantes às do teste do cubo de gelo5, 6. 
A urticária ao frio classifica-se em familiar ou adquirida, po-
dendo no último caso ser primária ou secundária a outras 
patologias que importa excluir1, 5. 

O tratamento assenta principalmente na evicção do agente 
causador, podendo ser co-adjuvado por fármacos tais como 
anti-histamínicos H

1
1, 4, havendo estudos recentes que têm 

mostrado benefício na utilização de antagonistas dos leuco-
trienos e do anticorpo monoclonal humanizado que se liga 
seletivamente à imunoglobulina E (IgE) humana7, 8. 

Caso clínico
Doente do género feminino, 46 anos de idade, raça bran-
ca. Referenciada à Consulta Externa de Medicina Interna 
em Agosto de 2011 pelo seu Ginecologista Assistente para 
estudo de quadro urticariforme, associado a hipotensão, 
ocorrido na sala do bloco operatório aquando da prepara-
ção para histerectomia total e anexectomia bilateral. Estas 
reações ocorreram antes de qualquer ato anestésico, sem 
aparente fator desencadeante e resolveram com o aqueci-
mento da sala e da doente. 
Da anamnese destacam-se antecedentes pessoais de amig-
dalectomia e apendicectomia (aos 5 e 7 anos, respetiva-
mente). Sem medicação de ambulatório. Hábitos alimen-
tares com restrição de alimentos ou bebidas muito frias. 
Referia alergia ao frio com início aos 9 anos de idade e ca-
racterizada por síncope ocorrida após imersão em água fria 
(2 episódios), urticária quando em contacto com água ou ar 
frios e edema dos lábios e língua quando em contacto com 
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