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• tlINDROKE DE SECR.i>SION INAPROPIADA DE HOR!o:ONA 

AHTIDIURE1'ICA EN RECIEI NACIDOS DE TER~iINO­

COH ENCBFALOPATIA HIPOXICO-ISQUEMICA "• 
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OBJETIVO: 

Observar la frecuencia en nuestro medio del eíndrome de 

eecreei6n inapropiada de n6rmona antidiuretica en recien -

nacidos de término con encetalopatía hipoxico-isquemica y 

sue coneecuenciae. 
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AXTEJiD!.::TEJ Hl.J1'0tt!C03: 

La hórr.:ona antidiuretica es un polipeptido de 9 amino! 

cidos producido en la neurohipofisia y cuyo descubrimiento 

se atribuye a Vigneaud\l), Su sitio de producción se en"'­

cuentra en las neuronas del hipotalaroo anterior y ea tran! 

portada por medio de gránulos neurosecretorios a traves • 

de 1011 axones de se tas neuronas hasta la neurohipofisia y­

de ah! liberados a la circulaclón(;¿), La función fisiolog! 

ca primaria de la hor1:iona antidiuretica es la regulación -

de la presión osmotica del líquido extracelular y la regu­

lación del volumen sa1,¡¡uíneo, aunque el dolor, ciertos es­

tados ea.ocionales y la administración de ciertas drogas 

pueden tamoién afectar la liberación de horn.ona antidiure­

tica(HA!l) su significado fieiologico en este contexto es -

probablemente menor. El control de nu liooración depende -

de la presión oerr.otica del líquido extracelular, aei como­

sue modificaciones en el volumen eanr,u!neo{J), Su mecanis­

mo de acción ea producir aumento de la permeauilidad en un 

número limitado de men1branas epiteliales al agua, sodio y­

ciertae 111óleculas siendo el mecanismo !n timo de acción el 

a~mento intracelular del ), 5 amp cíclico por medio de la­

estimulación de la auenilciclaea(4) 
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PAPEL PISIOLO~ICO D& Ll HORMOHA lNTIDIURETICA EN EL 

RiCIEN l\ACIDO: 

La HAO ejerce au efecto contra la diureeia principal••! 

t1 10 bajas concentraciones sanguíneas preeent1e en forma­

liaiologica en el humano. l al.tae concentraciones, ea tu­

bién un potente vasoconatrictor capaz de elevar la preei6D 

eanguínea, &n el nino recien nacido ee ha de~ostrado níve­

les marcadamente elevados de eeta hórmona deade el inicio­

del trabajo de parto haeta lae primeras horaa de vida(5),, 

Cuya explicaci6n ha sido el producir cambioe hemodinamicoe 

asociados con el parto tales como: incremento de la presi­

ón sanguínea, vaaoconatricci6n periferica, bradicardia y -

redistribución del flujo eangu!neo con el obJeto de prote­

jer loe órganos vítalee(5,6), 

Deepuéa del parto loa nívelea de lIAD plaamatica en el -

recien nacido bajan rápidamente llegando a loa n!velee b! 

salea del adulto por las ~ a 4 horas de edad, ~ato puede -

estar relacionado a la reabeorción del líquido pulmonar y 

transfusión placentaria de sangre que incrementan el vola­

men sanguíneo circulante al momento ael nacimiento. La pé! 

dida del peeo corporal del recien nacido en lee primeros -

días de vida puede estar relacio'nado a la dieminuci6n de -

lea concentracionee de HAD y la excreeión subsecuente de -

líquidos( 6). La reducción del flujo sanguíneo placentario-
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4urante la contracción uterina produciendo bipoxia parece-

1er la principal razón para la liberación de lliD¡ otro1 -

factore1 no 01móticoa a1ociadoa con e1trees del parto pue­

den estar involucrados, Bl estímulo osmótico para eu libe­

ración durante el parto es poco probable que cause la ue-­

creeión de lau grande& cantidades cboervadau, La expouici-

6n • un ambiente frío es un posible eutímulo para la libe­

ración de HAD(6), 

La habilidad de la hipofiaie en el neonato para secretar 

HAD y l• capacidad de loo riffonee para reeponder ba eido -

descrita\ 7) aunque otros autores no la confirman_( e), La -

preeencia del e!ndroine de eecreeión inapropiaaa de HAD en­

el recien nacido parece apoyar la primera hipoteeio\9), 

SIHDROME DE SECRESION INAPROPIADA DE HOR!IONA AllTIDIU~ 

TICA\SSIHAD): 

Eete síndrome fue descrito por primera vez en pacientes 

con carcinoma broncogénico en ¡g57 por Schwartz\101 y ha­

eido observado en una gran variedad de enfermedades dentro 

de las que ae incluyen tumores, alteraciones del eiotema -

nervioso central y enfermedades pulmonares, Loo ballazgoa­

típicoe son: retención excesiva de agua que peroiote a pe­

ear de una reducción concomitante de la oemolaridad del l.f 

quido extracelular y cuyos hallazgos cardinales son: l) H! 
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ponatremia con eu correspondiente hipooemolaridad del sue­

ro y líquido extracelular il!) Excreeión renal continua de -

eodio ') Ausencia de deplesión de volumen o choque 4) Oe -

molaridad urinaria mayor que la apropiada para la tonici -

dad concomitante del plaRma 5) ·Función renal,adrenal y ti­

roidea normal asi como ausencia de ineu!iciencia card!aca­

( ll,l>), Corrección de la hiponatremia con la restricción -. 

de lÍquidoe(lii!), 

La biponatremia es secundaria a dilución del líquido e! 

tracelular por la retención de agua como coneecuencia del­

aumento de la HAD y las pérdidas de sodio que se explican­

por: 1) Supresión de la aecresión de aldooterona por incr! 

mento del volumen del líquido extracelular <!) Incremento -

de la carga de sodio por aumento de la filtración glomeru­

lar y¡ ') Supresión de la reabsorción tubular próximal de 

sodio en reapueotA a expansión del volumen del líquido ex­

tracelular(ll), 

SIN!lllO~.E DE SEC!U!;SION INAPROPIADA DE HAD EN EL NEONAT01 

Existen múltiplee reporteo del síndrome de secresión i­

napropiada de HAD en el recien nacido pero la mayoría aon­

reportes de caeos aislados o estudios retroepectivoe(9,lii!, 

18), La primera descripción del caso corresponde a Feldman 

y cols(ló!) en 3 pacientes de término con asfixia neonatal. 

A partir de eee momento se ha descrtio en pacientes con m! 

ningitie(l3), neumonía, neumotorax, atelectaeia(l4-16) pr! 

maturos con asfixia y hemorragia intracraneanal9-17 J aei -



(13) 

coao en paciente• con ence!alopatía hipoxico-iequemica(lB). 

Bl cuadro clínico de preeentaoi6n •• el de una intoxicaci-

6n acuoea con hiponatremia, hipernatruria, oemolaridad e&­

rica baja, oamolaridad urinaria mayor que la apropiada pa­

ra la tonicidad concoaitante del plasma, edema y criaie -

oonvuleiva1(ll). 
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PLAN?EAMIE:~TO DEL PROBL!i.IU: 

La encefalopatía hipoxico-iaquemica ea una de laa prin­

cipales complicaciones del período neonatal, eu incidencia 

Taría con respecto a la población en estudio, El aubetrato 

fisiopatologico principal ea el edema cerebral con o sin -

hemorragia intracraneana\19), Conociendo que este tipo de­

pacientee puede cursar con un síndrome de aecreaión inapr~ 

piada de HAD ea importante conocer la frecuencia en nuestro 

aedio de portadores de esta patología, ya que ea de vital­

importancia para establecer la terapeutica a seguir en cu­

anto al manejo parenteral de líquidos y evitar la intoxic! 

ción acuosa que a~ravaria el edema cerebral ya existente, 

HIPO?ESIS: 

La encefalopatía hipoxico-isquemica produce edema cere~ 

bral. 

El ederr.a cerebral produce secreeión inapropiada de HAD 

La encefalopat!a hipoxico-isquemica puede cu1·sar con el 

síndrome de secresión inapropiada de HAD. 

La frecuencia del síndrome de secresión inapropiada de­

HAD es igual en pacientes con encefalopatía hipoxico-iequ! 

mica y en pacientes del grupo controlleanoe) !•! . 
El síndrome de secresión inapropiada de HAD ae presenta 

más frecuentemente en pacientes con encefalopatía hipoxico 

iequemica: ! mayor que ! 
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.!!ll!J2: 
Variable independiente: Knce!alopatía bipoxico-iaquemica 

Condicione•: a) Con encefalopatía bipoxico-iequemica. 

b) Sin encefalopatía bipoxico-isquemica, 

Yariable dependiente:Síndrome de secresidn inapropiada­

de b6rmona antidiuretica, 

MATIRIAL: 

!e estudiaron 31 pacientes recien nacidos de término del 

Hospital de pediatria HGZ ~7 que presentaron loe siguientes 

criterios de inclusi6n: 

CRITERIOS DE INCLUSION GRUPO CONTROL(l7 pacientes): 

Recien nacidos de término que ingresaron al HGZ ~7 sanos. 

CRITERIOS DE INCLUSION GRUPO PRCBLEMA(l4 pacientes) : 

Recien nacidos de término con ence!alopatía hipoxico-i! 

quemica que ingresaron al HGZ ~7 ea base a la clesi!icaci­

dn de Sarnat y Sarnat(l9), que son estadios I: Hiperaler­

ta, II: Letargico u obnubilado y III: Estuporoso. 

CRITERIOS DE NO iNCL:.ISIO!I GRUPO PROBLEl'.A: 

1) presencia de hiparplaeia suprarrenal congénita. 

~) Presencia de ineu!iciencia cardíaca. 

') Hipotiroidiemo. 

4) runci6n renal anormal. 

5) Datos clínicos de deplesi6n ae volumen, desbidratac! 

6n o choque, 
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CRITERIOS DE EXCLUSION AMBOS GRUPOS: 

1) Imposibilidad de eet~dioe de laboratorio cumpletoa, 
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~&TODOS: 

A todos loa pacientes\ gi!Upo proolema y control) se lea 

elaboro hoJa de recolección de datos( adJUnta) con Hiato -

ria clínica coapleta; valoración de edad geatacional, asi­

aiamo ae pidio autorización por escrito de loa padres para 

el estudio aclarandoseles que el beneficio lo recibiran -

aolamente las futuras ~eneraciones de recien·nacidoa con -

Bncefalopatía bipoxico-iaquemica. A todoa se lee tomo por­

aedio de venopunción con técnica esteril eatandar electrg 

litoa aéricoe, química sanguínea, os~olaridad eérica y ní­

velea de HAD a las ~• y 7~ ha. de vida aai como al quinto­

d!a(al grupo control solamente a las ~4 y 7¿ he de vida),­

ta~bién se tomo muestra de orina en bolea colectora eepec! 

al para la medición de electrolitoe, química urinaria y º! 

molaridad a loe miamos intervalos de tiempo. La muestra da 

sangre fue de 5ml( 3ml·para las determinaciones de química 

aanguínea, electrolitos séricoe y ~ ml para la medición de 

HAD, la mueatra fue tomada en tuoo EDTA al 5~ como antico! 

gulante, en !r!o, separando el plasma y suero en centrifu­

ga eepecial, temperatura a - ~O grados centigrados) y al-• 

macenada a -~O grados centigradoa basta su lectura la cual 

ae etectuo por radioinmunoanalisie en contador de pozo pa­

ra radiaciones gamma marca OB!llaezint BP 5300 para hórmona­

an tidiuretica\ que mide como cantidad mínima lpg/ml y máx! 

mo BOPg/ml). La lectura de electrolitoe séricos y urinari-
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os se biso en analizador automatico de rútinae Aetra 4.La 

oemolaridad eérica y urinaria 1n oemom1tro mdd1lo 3W. 

AJIALISIS DE LOS RESUL?ADOS: 

Se realizo utilizando aedidae de tendencia central para 

ambos grupos, aei como la.! de'etudent para mueetrae par•! 

dae dentro del miomo gt:upo y .! de etud1nt para muestrae­

independientee para comparar loe resultauoe entre 101 gru­

po1, 

KESULTADOS: 

En el cuadro l ee observan loe datos general•• con r•! 

pecto al grupo control, la valoración neurologica de.loe -

miemos fue completamente normal, 
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OYQ..!: 

Paci- Peso Duración Ruptura de membr! .lpgar 
ente del T.de P nae l' 5' 

l 5250 lOhe. Traneceearea B 9 
¡: 4240 12he. m-----·-·-•• Q o 
'3 4000 7 he i; mi•••'""" A ., 
4 "1475 20 he. "'-ª" t1":ASª"'ªn. 7 A 

5 3200 14 he. 6 "'º q q 
6 """e 12 he 6 he, B 9 
"f '141\0 14 he R hn R o 
B "'~~s <:in m ñn P 36 he 7 q 
9 n•Mro i; hn 29 he. B 9 

10 "ll\'71\ U he 
,. ___ 

'" R Q 
J.l. "ººº 14 he, m- ·--- """n"eA B q 

12 ?QQQ 8 he. 6.30 ha. q Q 

l' "Ui::n "' "'· T"(lneceen"nº ~ B 
l~ '1100 '"" m da 'P Traneceearea 8 Q 

l" "º"" ,,.,. T dA 'P Q he q Q ,. ~nni; 
1'7 "'º ·- B q 

11 2700 Sln T de P Q h11 Q Q 

1~edu 'I 'lf; q 
"' .. "I 7.82 B 'lt:. 

D.E. 0.11 4.6 9.4 1.28 0.56 

IOTA: Todos loe pacientes fueron obtenidos por aéaarea 
electiva. 

T. de P.• Trabajo de parto. 
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"Zn el c,;11.1-!!'n "n. ~ ª" Clb.Jllt"V~- 1r.~ d~to: C'1"'~rtJ.fo:: d-: lou 1::.~!." t..io dol 

cru¡.c ;~ • ..,!,.;.-.. 

f•>ic,t• foco 
!l•;r :.e~, ., ·1.,1 trw- ~-1~.t••ra ~o ::-... ~- ~i,tl? 1 ~., 

i\tJ'.:al' 
t'l~t' 1o r·..rfr-1 ':-:o:l'!::: Ji':l.l"tr"! ,. 

~175 n ?· ... 11 l::-. i'.:":.,ein:> 5 , , .. .1n .- ... -:....,o u• .. ¡·, ?';!'. -~.5~cr ... 14 
,,, ... r 1- " r }".n, -:-at(J::l::o 5 ll 

" ~- l 'º l·~"º· "."·~ -•ricta" 6 p 

~- ~~r':' )? l 1 ?.1 ~· ..:•,:.:.: 
.1{~ ., ' ~ '~ 1: .• .; .. ~' .... ;·, 
, .... r: ... 

'"" -............. ,;A .. ·.r<i:~ h 

e ,., ..... :o ' ·~ -· '1~.i.·:o 

? ' , .. 1) ~ .... ,..-
' ' 7 -· ... ,..,: .. r· ' 

11 15 '· 1 ... -· ...... ";:'., ' !? l ' .. ' : ' •···· 
" .. 1 ~:· ... ' .. ':'r:."· ~· ·;¡..rn;, ;r,:-_ .. ' .. 

"' 'l'"'':'" " r ... ;<, 

:>H:i- ).::'~ 1~ 1.- J.: r • .,~ 

:· ... r•tLr"'" c.n 
7 ·"' 

!.:n 1.~ 1.~7 
::!.!.n 
?.otrttrl:U' 
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11 analiais •etadistico no muestra diferencia en cuanto 

al paao, duraoidn del traba~o de parto 1 ti••po 4• ruptura 

4• membranas, pero ai ha¡ di!erencia eig~iticativa con.1 -

•enor de O.Ol al comparar las valoraciones de Apgar al ~i­

nuto y a loe 5 minuto• lo cual nos con!irma que loa grupos 

en estudio son diferentes, y que ae hace •ia patente al o~ 

serYar en el cuadro lo. ' la Taloraci6n neurologica seria­

da de estos pacientes(grupo II), 
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l'nai- Al no. t'. lWJ A l:u1 · .. le!l •· .. la.::; A lu..'l ,\ lu:i A loo 
~nt~ Oftr 6 hD 12 l:o 24 bs ~6 ba 4e h• 72 bo 5 dfoa 

1 111 II ¡¡ II lI "L 11L TIL 

2 II II I! lI II II "L 11L 

3 lI ¡r II I! II II II l1L 

4 II II II I! I ''1 "' m, 

< r: Ir :r II II II I ''L , 

6 •T¡. I I Il ! : .~ ''L 

7 I! ¡¡ ,.L ::L ·-i. .,L !'L '1. 

6 E II II I I ~ "L "L 

9 ¡: lI II II ¡¡ 
~ ~'1. ·:r. 

1J II II lI I ¡ :~L ::L '1L 

11 lI II II I I ''L 'lL m. 

1?. I I II II !l II I "L 

13 lI lI II II II "L •'L '11 

14 II II II II I II II II 

Il• L ~.~~01~0 U Oll'.:"c"ilTI.lW 



\d) 

Las determinaciones seriadas de sodio, oomolaridad aéri 

ca y urinaria y HAD ae eoquemati¿an en los cuadros 4 y 5 -

para el grupo control y problema respectivamente al compa­

rar ambos grupos con i para muestras independientes en el­

miemo momento de la toma no bay diferencia eetadiaticamente 

significativa en las determinaciones tanto de sodio como de 

oamolaridad aérica, urinaria y de vaeopresina. 

Al observar a loe pacientes del grupo problema se encu­

entra que el 4~.8~(6 pacientes) presentaron hiponatremia -

por lo cual se subdividieron en grupos 'ª y ~b(cuadro 6)­

con hiponatremia y sin hiponatremia, comparandoee eate gr~ 

po que presento hiponatremia en una o varias determinacio­

nes contra el reato de pacier.tea del grupo probler.ra con d! 

terminaciones de sodio normal; ae encuentra que hay diíe -

rencia est~úisticaarente significativa con i de ,,,3 y p m! 

nor de 0.05 en el sodio sérico a las ,4 he: ida 3.7¡ y p 

menor de 0,01 a las 7~ ha, y i de 0.13 con p no significa­

tiva al 5o. a!a (figura 1), la oemolaridad acrica moatro -

una! de ~.5t y p ~enor de 0,05 a las ,4 ha: una i de 3,,7 

y p menor de 0.01 a las 7~ he y una ! de o. 86 sin aignifi­

cancia eatadistica para el 5o. dia\ figura~). 

Con reapecto a la oemolaridad urinaria en la determina­

cidn a lae '4. he ae encentro una p no significativa con u­

na equivalencia de! de 1.30: una p menor de 0,01 con! de 

3,6 a laa n ha y uua p no significativa con una i de 0.06 

al 5o. día (figura 3). 



CUAD'lO 4 Orupo oontrol 1 

24 hGo 72 ha 24 ho 72 he 24 hn 72ha 2d ho 72 hn 
[l'::.J!-

s~dio o8rioo gm~::ruo.d 8~r~har~.i;ia ~~tl'2!!P .~~idiu.. onto 
11 13~ 149 ""] ~u~ 1.l~ lOJ 1.~<; ?.,1<; 

2 134 137 :!)O ?~2 2cq 206 2.20 2.30 

3 139 1AA 2no 300 34tl 1>"3 3 2,30 

4 1d8 1A<l 306 304 1AO 1'11 3,3 3,3 
r. 149 141 308 288 ~26 208 2.5 1.8 
~ 1'0 1d() )1'J <OO 175 201 2.6 2,q 
r 1'7 ng 323 2M 105 19·1 2.5 1.7 
8 139 1.17 330 314 155 133 ).6 1.9 
9 155 149 311 JOB Vi? 4AC 3.1 1.1) 
10 14?. 147 293 101 ~71' 263 2,9 2,9 

11 148 142 304 29r. 195 303 ~.~ 3.10 
l~ 155 1.:.1 325 2?7 ?A5 20A 2.~ 1,7 
ILJ 1.11 151 243 320 1 ~8 21n 3,1 2,6 

ld 1A~ 1'0 302 .~ll7 131 ~71 3,3 ?,2 

15 1.10 ne <~r ~:·.1 1r ! ?2> ' , • o 

'S 141 14/í 290 ?~~--.~ 21r: 2,3 1.5 
17 13? 145 295 296 252 2•,() 3,r, 3,G 

?.f ?:.:J 72 hn ?..1 hr 72 hr 2d h" ?? ha 24 hu 72 ho 

M 144.8 144"5 303,05 ~97,7 197 220.1 3 2,45 
¡:,,, 6,5 4o5 1),44 10.r, ó).1 ~0.5 0,4(, Q,68 
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l'l 1.'.7 1!? n.'1 ;r;.• 1?.I 11.1 431 2re 1~7 2,70 J 3.1 
11 1.11) 1.i2 1\1 ,,:" ?'"1 ~ ~ry1 ~17 195 122 --;¡ 2,, 1.8 

l M m "º ~ !'? ~,~ ~'J2 ~~7 117 «~ 1.~Q ?..2 ?.,?. ?,2 
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CUADRO No. 6 1 

SODIO SBRICO 
OSY.OLARIDAD OS!'.OLARIDAD llORMONA ANTI-
SERICA URINARIA fI~1"l'IOA llA 

24 ha 72h• 5o. 24 be 72 b11 5o. 24 hE 72 b 5o. 24 hl 72 be 5o. 
día d!a día día 

Grupo 2 A 9:!: 5.3+ 2.5± 18.5 16.6 8,6 164 107." 29,8 3,43 2.79 2,5, 

(Sin llipona- 1,9.2' 140. ± :!: ± :!: ± ± t ± :!: 
137. 

tremia) 293.7 292 295,5, 325.2 238.E 1'8.' 1 0.1 o.7 

Grupo 2 B 4t 3.8 .± 4,2 t 9.6,!' 6.H 7.5 t 80,4 82.0l 52 ,,32 2.85 2,70 
(con Hipona- 130.1 128,5 140.5 272.E 269;. 291.6 ± :t + t + 
tremia) 421.l 429 1153. 3 l 0,6 ± 

0.7 

t 2,23 3,71 0,13 2,52 3,37 0,86 1,,0 ,,6 o.6 0.2 0,16 o.o 

p C0,05 <0.01 NS <0,05 <o.o llS <0,05 <0,01 NS NS NS IS 

NS: No significativa. 



La comparaci6n de las determinaciones de hormona antidl 

urstica no mostro di!erencia eatadiaticamente signiíicati­

?a en ninguna de las 3 determinaciones( !!gura 4). 

Al analizar por medio de ,! para muestras pareadas loa -

reaultadoa de loa pacientes del grupo ~ encontramos que -

lae principlaes diíerenciaa se encuentran entre las deter­

minaciones de las ~4 y 7~ be, contra lae determinaciones -

del 5o. d!a y que ee encuentra representado graficamente -

en lae figuras 5 y 6. 
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DISCUSIONs 

.•J:l prueo\e trabajo fila elaborado con al objetivo de d! 

moetrar la presencie del eíndrome de eecraei6n inapropia­

da de hÓrmona antidiuretica en recien nacidoe de término -

con enceralopetía bipoxico-isquemica en nuaetro medio. S•­

encuentra que •l 42.a~ de nueetro pecientee deaarrollaron­

un síndrome de l1iponetremia bipooamolaridad aérica y oamo­

leridad urinaria inadecuadamente elevada para la oemoleri­

dad eérice que solo es explicable por le secresi6n exage -

rede de vasopreaine como ae ha rererido en loe estudios de 

Maija P,Fergue M, William F, Sheldon L y M,E, Spaer(6,9,12 

17,<tO),Sin embargo no encontramos diferenciee significeti­

vae en loe nívelea de bórmone entidiuretica en nuestros P! 

cientes lo cual ee explica por dificultades en le técnica­

de medición de la mioma y falta de estandarización con re! 

pecto e lee determinaciones de esta hÓrmone(6,15,"0). 

Al observar lee determinaciones eeriadae obeervamoe e -

diferencia de lo encontrado por Speer y Cols("O) que en la 

inveetigaci6n al tercer día persidte y aún ea máe in1porte!!. 

te la hipooemolariaed aérica, hiponetremie e hipooemolari• 

dad urinaria y que eete ee corrige en algún momento entre­

el tercer y quinto día de vide extrauterina, ye que en es­

te llltimo encontramoe norruelheción en todos los perametroa 

\fi¡;uras l,<!.;y 3) 
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ta importancia de nuea troa llallazgoa e je1apl1ca la nece­

sidad de evaluar neurolo&icamente en forma seriada a loa -

recien nacidos de término con enceialopatía llipoxico-iaqu! 

•ica y el de restringir el aporte de líquidos y sodio en -

eetoa pacientes por lo wenoe 7~ horas e idealmente 5 díaa­

con el objetivo de disminuir el edema cerebral y evitar -

la• complicaciones del síndrome de eecreei6n inapropiada -

de h6r11or1a antidiuretiaa, 
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COllCLUSIQN¡,JS: 

l) El síndrome de eecresi6n inapropiada de b6rmona anti 

diuretica ae presento en el 4~.8~ lo cual lo hace u­

na entidad frecuente en loe recien nacidos de térmi­

no con encefalopat!a hipoxico-iaquemica. 

li!) .Be importante hacer la valoraci6n neurologica seria­

da da aatoe pacientes en lae primeras 7~ horas de vi 

da extrauterina. 

3) Se debe de restringir el aporte de líquidos y eodio­

en las primerae 7~ horas de vida extrauterina. 
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