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* SINDROME DE SECR:ZSION INAPROPIADA DE HORKONA
ANTIDIURETICA EN RECIEN NACIDOS DE TERMINO-
COll ENCBFALOPATIA HIPOXICO-ISQUEMICA “.
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OBJETIVO:

Observar la frecuencia en nuestro medioc del sifndrome de
secresidén inapropiada de hérmona antidiuretica en recien -
nacidos de término con encefalopatfa hipoxico-isquemica y

sue congecuencias,
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ANTECLD:ENTES HISTOHICOS::

La hérrmona antidiuretica es un polipeptido de 9 aminoa
cidos producido en la neurchipofisis y cuyo descubrimiento
se atribuye a Vigneaud{l). Su sitio de produccidén se en<-
cuentra en las neuronas del hipotalamo anterior y es trans
portada por medio de grdnulos neurosecretoriocs a traves =
de los axcnes de estas neuronas nasta la neuronipotisis y-
de ahf liberados a la circulacién(<). La funcidan fisiologi
ca primaria de la hormona antidiuretica e¢s la regulacidén -
de la presidn osmotica del liquido extracelular y la regu-
lacidn del volumen saugufneo, aunque el dolor, ciertos ese
tados enocionales y la administracidén de ciertas drogas =
pueden tamoién afectar la literacidn de hormona antidiure-
tica(HAD) su significado fisiologico en este contexto es =
probablemente menor. El contrvl de su liveracidén depende «
de la presidn osmotica del lfquido extracelular, asi como-
sus modificaciones en ¢l volumen sanyuineo(3)., Su mecanis-
mo de accidn es producir aumento de la permeavilidad en un
ndmero limitado de membranas epiteliales al ajua, sodio y-
ciertas méleculas siendo el mecanismo {ntimo de accidn el
aumento intracelular del 3, 5 amp cfclico por medio de la-

estimulacidn de la adenilciclasa(4)
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PAPEL FPISIOLOGICO DE LA HORMONA ANTIDIURETICA EN EL

RECIEN KACIDO:

La HAD ejerce su efecto contra la diuresis principalmen
te en bajas concentraciones sanguineas presentes en forma-
fiaiologica en el humano., A aléas concentraciones, es tam-
bién un potente vasoconstrictor capaz de elevar la presidn
sangufnea, En el niflo recien nacido se ha democatrado nive~
les marcadamente elevados de eata h6rmona deade el injcio-
del trabajo de parto hasta las primeras horas de vida(5)..
Cuya explicacidn ha sido el producir cambios hemodinamicos
asociados con el parto tales como: incremento de la presi-~
én sangufnea, vasoconstriccidén periferica, bradicardia y -
rediatribucidn del flujo sangufneo con el objeto de prote-
Jer los drganos vitales(5,6),

Deepués del parto loe niveles de HAD plasmatica en el -
recien nacido bajan rdpidamente llegando a los niveles ba
sales del adulto por las ¢ a 4 horas de edad, £s8to puede =
estar relacionado a la reabsorcién del lfquido pulmonar y
transfusidn placentaria de sangre que incrementan el volu-
men sanguineo circulante al momento dael nacimiento. La péxr
dida del pesc corporal del recien nacido en los primeros =
d{as de vida puede estar relacionado a la disminucién de -
las concentraciones de HAD y la excresidn subsecuente de -

1{quidos(6). La reduccién del flujo sanguineo placentario=
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durante la contraccién uterina produciendo hipoxia parece-
ser la principal razén para la liberacidn de HAD; otros =
factores no osmdticos asociados con estress del parto pue=
den estar involucrades, El est{mulo osmdtico para su libe=
racidn durante el parto es poco probable que cause la pe=--
cresidn de las grandes cantidades observadas. La exposici-
én & un ambiente frfo es un posible estf{mulo para la libe=-
racidn de HAD(6).

La habilidad de la hipofisis en el neonato para eecreta,
HAD y 1a capacidad de los rifiones para responder ha sido -
descrita(7) aungue otros autores no la confirman(8), La =
presencia del sfndrome de secresidn inapropiada de HAD en=-
el recien nacido parece apoyar la primera hipotesia(9).

SINDROME DE SECRESION INAPROPIADA DE HORNONA ANTIDIURE

TICA(SSIHAD):

Eate sfndrome fue descrito por primera vez en pacientes
con carcinoma broncogénico en }957 por Schwartz(10) y ha=-
pido observado en una gran variedad de enfermedades dentro
de las que se incluyen tumores, alteraciones del sistema -
nervioso central y enfermedades pulmonares, Los hallazgos-
tipicos son: retencidn excesiva de agua que persiste a pe-
ssr de una reduccidn concomitante de la osmolaridad del 1f

quido extracelular y cuyos hallazgos cardinales son: 1) Hi
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pounatremia con su correspondiente hipoosmolaridad del sue-
ro y lifquido extracelular 2) Excresidn renal continua de =~
sodio 3) Ausencia de deplesidn de volumen o choque 4) 08 =
molaridad urinaria mayor que la apropiada para la tomici -
dad concomitante del plasma 5) Funcién renal,adrenal y ti-
roidea normal asi como ausencia de insuficiencia cardfaca-
(11,b). Correccidn de la hiponatremia con la restriccién -.
de 1{quidos(le).

La hiponatremia es secundaria a dilucién del 1fquido ex
tracelular por la retencién de agua como consecuencia del=
aumento de la HAD y las pérdidas de sodio que se explican~
por: 1) Supresion de la secresidn de aldosterona por incrg
mento del volumen del liquido extracelular ¢) Incremento =
de la carga de sodio por aumento de la filtracidén glomeru-
lar y; 3) Supresidn de la reabsorcidén tubular préximal de
sodio en respuesta a expansidn del volumen del l{quido ex-
tracelular(ll).

SINDROME DE SECRESION INAPROPIADA DE HAD EN EL NEONATO:

Existen miltiples reportes del sindrome de secresidn i-
napropiada de HAD en el recien pacido pero la mayorfa son=
reportes de casos aislados o estudios retrospectivos(9,lz,
18). la primera descripcidn del caso corresponde a Feldman

y cols{1¢) en 3 pacientes de término con asfixia neonatal.

A partir de ese momento se ha descrtio en pacientes con me -

ningitis(13), neumonia, neumotorax, atelectasia(l4-16) pre

maturos con asfixia y hemorragia intracraneana(9-17) asi ~
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50!0 en paciemtes con encefalopat{a nipoxico-isquemica(l8),
Bl cuadro clinico de presentacidn es el de una intoxicaci-
én acuosa con hiponatreeia, hipernatruria, osmolaridad sé-
rica baja, osmolaridad urinaria mayor que la apropiada pa-
ra la tonicidad concomitante del plasma, edema y crisis =

- convulsivas(1l),
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

La encefalopat{a hipoxico-isquemica es una de las prin~
cipales complicaciones del peirfodo neonatal, su incidencia
varfa con respecto a la poblacidn en estudio, El substrato
fisiopatologico principal es oi edema cerebral con o ain -
hemorragia intracraneana(l9), Conociendo que este tipo de-
pacientes puede cursar con un sindrome de secresidn inapro
piade de HAD es importante conocer la frecuencia en nuestro
medio de portadores de esta patologfa, ya que es de vital-
importancia para establecer la terapeutica a seguir en cu-
anto al manejo parenteral de lfquidos y evitar la intoxica
cidn acuosa que agravaria el edema cerebral ya existente,

BIPOTESIS:

La encefalopat{a hipoxico-isquemica produce edema cere~
bral.

El edema cerebral produce secresién inapropiada de HAD

La encefalopatfa hipoxico~isquemica puede cursar con el
sf{ndrome de secresién inapropiada de HAD. '

La frecuencia del sfndrome de secresidén inapropiada de-~
HAD es igual en pacientes con encefalopatfa hipoxico~-imque
mica y en pacientée del grupo control(sancs) A=B .

Bl s{ndrome de secresién inapropiada de HAD se presenta
mds frecuentemente en pacientes con encefalopatia hipoxico

isquemica: A mayor que B
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DIsENO;

Veriable independiente: Bucefalopatfa hipoxico-isquemica
Condiciones: a) Con encefalopatfa hipoxico-isquemica.
b) Sin encefalopatfa hipoxico-isquenica,

Variable dependiente:S{ndrome de secresidn inapropiade-
de hérmona antidiuretica.

MATERIAL:

8¢ estudiaron 31 paclentes recien nacidos de términc del
Hospital de Pediatria HGZ 27 que presentaron los aigulentes
criterios de inclusidn:

CRITERIOS DE INCLUSION GRUPO CONTROL(17 pacientes):

Recien nacidos de término que ingressron al HGZ 7 sancs.

ORITERIOS DE INCLUSION GRUPO PROBLEMA(14 pacientes) :

Recien nacidos de término con encefalopatfa hipoxico-ip
quemica que ingresaron al HGZ 27 ea base a la clasificaci-
én de Sarnat y Sarnat(19), que son estadios I: Hiperaler-
ta, II: Letargico u obnubilado y III: Estuporoso.

CRITERIOS DE NO INCLUSION GRUPO PROBLEMA:

1) Presencia de hiparplasia suprarrenal congénita.

¢) Presencia de insuficiencia cardfaca.

3) Hipotiroidismo.

4) Puncidén renal anormal.

5) Datos clfnicos de deplesidn ae volumen, deshidrataci

én o choque,
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CRITERIOS DE EXCLUSIOR AMBOS GRUPOS:
1) Imposibilidad de estudios de laboratorio completos,
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A todos los pacientes( grupo provlema y control) se les
elaboro hoja de recoleccidén de datos{ adjunta) con Histo -
ria clfnica completa; valoracidn de edad gestacional, asi-
mismo se pidio autorizacidu por escrito de los padres para
el estudio aclarandoseles gque el beneficio 1o recibiran -
solamente las futuras generaciones de recien nacidos com -
Bncefalopatia hipo*ico-iaquemlca. A todos se les tomo por-
medio de venopuucidn con técnica esteril estandar electro
litos wméricos, quimica sangufnea, osmolaridad sérica y unf-
veles de HAD a las ¢4 y 72 he, de vida asi como al quinto~-
d{a{al grupo control solamente a las ¢4 y T¢ hs Ae vida),-
texbién se tomo muestra de orina en bolsa colectora especi
al para la medicidn de electrolitos, qufmica urinaria y os
molaridad a los mismos intervalos de tiempo, La muestra de
sangre fue de Sml( %ml para las determinaciones de quimica
sangufnea, electrolitos eéricos y 2 ml para la medicidn de
HAD, la muestra fue tomada en tubo EDTA al 5% como snticoa
gulante, en frfo, separando el plasma y suero emn centrifu-
ge especial, temperatura a - ¢0 grados centigrados) y al-s
macenada a ~-¢0 grados centigrados hasta su lectura la cual
se efectuo por radioinmunoanalisis en contador de pozo pa-
ra radiaciones gamma marca Gamaswint BP 5300 para hérmona-
antidiuretical que mide como cantidad minima lpg/ml y médxi

mo 80Pg/ml). La lectura de electrolitos séricos y urinari-
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os se hiso eon analizador automatico de ritinas Astra 4.La
osmolaridad sérica y urinaria en osmometro mdédelo 3W,

ANALISIS DE 103 RESULTADOS:

Se realizo utilizando medidas de tendencia central para
anbos grupos, asi como la t de ‘student para muesiras parea
das dentro del miomo grupo y t de student para muestras-
independientes para comparar los resultados entre los gru-
pos,

RESULTADOS:

En el cuadro 1 se observan los datos generales con res
pecto al grupo control, la valoracién neurologica de.los =

mismos fue completamente normal,
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GUADRO 1:

Paci- Duracidn Ruptura de membra| Apgar

ente | P80 |3c) T.de P| nan 20 o,
1 5250 10hs. Tranacesarea 8 9
< | 4240 12ha. rAnACROATAR. 9 g
3 4000 q.hs 15_migutos 4 1
A [ 3475 20 hs, TrAnsScesaras i 8
5 3200 14 ha. 6 hg, 9 9
6_ | 2865 12 he, 6 hs, 8 9
=% 14 hs, 8 ha 8 9
8 _2225 Sin T.de 36_hs, 1 9
g 2700 5 ha 29 hs. 8 9
1 3575 14 he, Prangcesarea 8 9
il 4000 14 hs, Transceparea 8 9
12 ) 2900 8 he, 6,30 ha. 9 9
13 3450 6 ha Transcesarea 6 8
14 3100 _|Sin T.de PJ Transcesarea 8 9
15 2900 {Sin T.de PJ 9 hs. 9 9

3225 17 ha Trangcegaxes 1 8
2700 Sin T,de P] 9 hm 9

| Hed T g 6,43 1.82 . 8.76

D.E. 0.71 4.6 9.4 1.28 0.56

HOTA: Todos los pacientes fueron obtenidoe por Césarea

electiva.

T, de P.m Trabajo de parto,
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Bl analisis estadistico no muestra diferencia en cuanto
al peso, duracifn del trabajo de parto y tiempo de ruptura
de membranas, pero si hay diferencia bxsqlttcntiva con p -
menor de 0.01 al comparar las valoraciones de Apgar al mi-
nuto y a los 5 minutos lo cual nos confirma que los grupos
en cstudio aon diferentes, y que se hace mds patente al ob
gervar en sl cuadro Xo. 5 la valoruc{&n neurologica seria-

da de estos pacientes(grupo II),
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188 determinaciones seriadas de sodio, osmclaridad séri
ca y urinaria y HAD se eaquematican en los cuadrog 4 y 5 -
para el grupo control y problema respectivamente al compa-
rar ambos grupos con t para muesirus fundependientes en el-
mismo momento de la toma no hay diferencia estadisticamente
significativa en las determinaciones tanto de sodio como de
osmolaridad @érica, urinaria y de vasopresina.

Al observar a los pacientes del grupo problema se encu=-
entra que el 42.8%(6 pacientes) presentaron hiponatremia -
por lo cual se subdividieron en grupos ¢a y Zb(cuairo 6)-
con hiponatremia y sin hiponatremia, comparandose este gru
PO que presento hiponatremia en uns o varias deterwinacio-
nes contra el resto de pacieutes del grupo problema con de
terminaciones de sodio normal; se encuentra que hay dife -
rencia estadisticamente siynificativa con t de «.¢3 y p me
nor de 0.05 en el sodio sérico a las ¢4 he: tde 3.7; y p
menor de 0.01 a las T¢ hs. y ¢ de 0.13 con p no significa-
tiva al So. dfa (figura 1), la osmolaridad scérica mostro -
una t de ¢.5¢ y p aenor de 0.05 a las <4 ha: una t de 3,37
y p menor de 0.01 a las 72 he y una t de 0.86 sin signifi~
cancia eatadistica para el So. dia( figura 2).

Con respecto a la osmolaridad urinaria eu la determina=-
cidén a las z4 he se encontro una p no aignificativa con u-
na equivalencia de t de 1.30; una p menor de 0,01 con t de
3.6 a las 72 hs y uua p no significativa con una t de 0.06

al So. dfa (figura 3).
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CUADT0 4 Orupo control

24 hae 72 hs 24 ho T2 ha 24 hn T2hs 24 ha T2 hn_
mio] "o sbrioe | gmloriaan  |BEhed | Boppony pystase-

TIE 149 25 1 309 183 3,55 241
2|13 137 | 250 T2 ] 209 206|220 | 2.3
3139 144 | 270 00 1348 123 3 2.0
4 148 149 306 304 140 191 3.) 33
5 149 141 308 288 226 208 2.5 1.8

150 140 310 286 175 203 [ 2.8 2.9
I {7 138 323 by 105 194 2,5 2.7
8 139 147 330 104 155 133 36 1.9
5 155 149 311 308 197 145 | 31 1.0
To_[142 3T 293 1 [ 718 263 129 12,9
1118 142304 295 198 13 17%9 310
121955 144 379 291 245 204 | 2.6 1.1
T3 144 151 1243 320|148 218 3.3 2,6
14 [145 159 302 n7 131 M 3.3 2.2
15 1440 128 297 A KD7 223 1.6 1.3
15 1141 146 290 208 248 2715 2.3 15
17 [139 145 295 295 252 250 3.6 3.6

1% 112w | 24hc | 12he | 24%s | 72bg) 24ho | T2ho
W | 144.8 | 144.5 | 303.05 | 297,7 | 197 220.1 | 3 2445
T.ET 6.5 445 13.44 10.6 63.1 065 0046 0.68
M. Vndla

D= Dauviuoién ostundar

(v2)
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]
- 1]
(| C0H0 Sbrio0 | ggalridt | Seluntdad romens mtidi e
2/hnl 72 helSos {24h3 | 72 by 50, 24 hs T2 hs 504 24 hs 72 bs) So.
dfa dfu dfa a4
T {334 | 143 | 138 | 778 | ane long | 225 223 121 1 3.9 311 %5
LA K PN ST VPR M ST W R I I TR RS 1.1 1 163
3 [125 T 126 [q37 1°f2 Jo7n 1 009 |87 | 470 | 162 [2.2 fa | 22
A 4125 | 126 [ 41 1259 ["81 (2o | 592 264 105 | 2.1 R P I W
5 179 128 | 140 1277 {245 290 | 409 454 160 {? 2 1.3
g 137 125 | 447 [ 2% |23 306 1308 429 4% 4.3 3.251 2.3
7 134 126 1116 {279 19267 ana | 377 478 210 | 4.3 2251 2.3
8 1132 | 128 [14: {r77. ) 270 | 200 {470 469 129 | 3.45 3055] 16
9 191 | 133 L1az 1710 | 281 295 ] 575 201 143 | 3. 312,85
30 _1aar | 42 T909 [ooa | 324 {314 ] 431 8 157 | 270 3 3.1
12 T | a2 T3y Do [ony Vogy 1297 17105 122 L 3 Zeg 1 128
12 110 10 | i Die 1o Tan7 1317 166 149 ) 22 A7 :
13§49 | 4% | 1oedaen [opy | oggl 07 | 264 105 {de1 208 1 2073
14 |72 1145 | 141 | 277 [ 306 | ocal 436 | 106 197 12:75 1 2.35] 2.2
I 132.01134,1 1143 (291, 2831293 [365.6 | 320.2 144.8 3,18 2,81 24619
Do3] 11 ] 5.9 13,2 | 7323] 17.5%atd | 199+3 | 135.8 39-.l 0,99 1 0,70} 0,69
I

It Mndia

DeFe Danvinoién estindar

(s2)



QUADRO No, 6 :
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(26)

OSNOLARIDAD OSKOLARIDAD HORMONA ANTI-
SODIO SERICO SERICA URINARIA TURLTICA
?m\

24 hej 72hs|So. 24 he |72 hs|50, |24 hd 72 hg So.|24 he|72 hol 50,

afa dfa df{a afa
Grupo 2 A 9% | 5.3+#{2.5+ 13-5 16.6| 8.6 |164 |107.7 29.8| 3.4312,79 |2.53
(stn bipona- 1139, 15q 4107 = | £ | £ | % | & |2 | 4 |2 | %
tremia) 2937) 292 (2955 325.2 236.4 138,34 1 | 0.7 |0.7
Orupo 2B | 4+ 3.8 +|4.2 ¥|9.64 | 6.34(7.5 +[80.4 | 82.00 52 13.32 12,85 | 2,70
(con Hipona~- 130.1 [128,5]140.5| 272.6 269.3291.6 4-51 1 + b4 ¥ * +
tremia) 1429 ps3.31 1 |o.6 0.7
t 2.23| 3.711| 0.13|2.52 | 3.37| 0.86/1.30 | 3.6 [0.6 | 0.2 {0,216 |0.43

P .05 [c0,01| N5 [<0,05/<0.01 NS |<0.05/<0.01] NS | NS | N3 |N8

NS: No significativa.




(27)

La comparacién de las determinaciones de hormona antidi
uretica no mostro difereucia estadisticamente significati-
va en ninguna de las 3 determinacioneal figura 4).

Al analizar por medio de t para muestras pareadas los =
resultados de loe pacientes del grupo ¢ encontramos que -
las principlaes diferencias se encuentran entre las deter-
minaciones de las «4 y 72 he, contra las determinaciones -
del 50, dfa y que se encuentra representado graficamente -

en las figuras 5 y 6.
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DISCUSION:

“£l presente irabajo fue elaborado con el objetivo de de
mostrar la presencia del sfndrome de secresidn inapropia-
da de hirmona antidiuretica en recien nacidos de término -
con encefalopat{a hipoxico=isquemica en nuestro medio. Se-
encuentra que @l 42.8% de nuestro pacientes desarrollaron-
un sfudrome de hiponatremia nipoosmolaridad sérica y osmo=
laridad urinaria inadecuadamente elevada para la camolari-
dad sérica que solo es explicable por la secresidén exage -
rada de vasopresina como se ha referido en los estudios de
Maija P,Fergus M, William F, Sheldon L y M.E., Speer(6,9,12
17,20).Sin enbaryo no encontramos diferencias significati-
vas en los nfveles de hérmona antidiuretica en nuestros pa
cientes lo cual se explica por dificultades en la téenica-
de medicidn de la misma y falta de estandarizacidn con res
pecto a las determinaciones de esta hérmona(6,15,20).

Al observar las determinaciones seriadas observamos & =
diferencia de lo encontrado por Spker y Cols(20) que en la
inveatigacifn al tercer dfa persiste y ain es mds importan
te la hipoosmolaridad sérica, hiponatremia e hipoosmolari~
dad urinaria y que esta se corrige en algin momento entre-
el tercer y quinte dfa de vida extrauterina, ya que en es-
te fltimo encontranos normalizacidn en todos los parametros

(figuras 1,2.y 3)
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La importancia de nuestros hallazgos ejemplica la nece-~
sidad de evaluar neurologicasente en forma seriada a los =
recien nacidos de término con enceialopatia hipoxico-isque
mica y el de restringir el aporte de liquidos y sodio en -
estos pacientes por lo uenos T2 horas e idealmente 5 d{as~
con el objetivo de disminuir el edema cerebral y evitar -
las complicaciones del sfndrome de secresidén inapropiada =

de hérmovua antidiuretica,
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CONCLUSIONES:

El afndrome de secresidn inapropiada de hérmona anti
diuretica se presento en el 42.8% lo cual lo hace u-
na entidad frecuente en 1los recien nacidos de térmi-
no con encefalopatfa hipoxico-isguemica.

Ees importante hacer la valoracidn neurologica seria-
da de esatos pacientes en las primeras 7¢ horas de vi
da extrauterina.

Se debe de restringir el aporte de l{quidos y sodio-

en las primeras T< horas de vida extrauterina,



1

—~—

H

~—

~

3

4)

5

~—

€)

7)

~

9)

(36)

BIBLIOGRAFIA:

Roderich W, J Rudinger, y L Schwartz; Chemistry and s-

tructure activity relations of the antidjuretic hormo=
nes, Am J Xed 1967: 42 653-677.

Howard S; Biosynthesis and release of vasopressin, Am~
J Med 1967; 42 687-699,

Leonard S, Vasopressin, its bioassay and the phyasiolo=
gical contrel of its release. Am J Ned 1967; 4¢ 701 =~
Tle,

Jack 0. Joeeph H; The role of adenosine 3!,5',-phospha
te in_the action of antidiuretic hormome. Am J Med 1967;
42 757-T6e .

Alexander K,C Lung, Robert G y Cols; Circulating anti-
diuretic hormone durin labour and in the newborn. ‘c-
ta Papediatr Scand 1980 69: 505-510,

Maija P. Frej P ; Hemodynamic eignificance of vasopre-
gein _in the newboen infant: J Pediatr 1980, 97 462-465,

Rose G ; Urinary water excretion and neurchypophysial~

function in full term and premature infants shortly af
ter birth, Pediatrice 1953; 1z «T<-282,
Heller H. Zaimis EJ; The antidiuretic and oxytocic hor

mones in the posterior pituitary glands of newborns in

fants and adults, J. Physiol 1949; 109-162.

Fergue ¥, Moylan M, John T y Cole; Inappropiate antidi
diuretic hormone secretion in premature infauts whit -

cerebral injury. Am J Dis Child 1978; 399-402.




10)

11)

12

-~

13)

14)

15)

16)

17)

37)

Schwartz W, Bennett W, Curelop S and Bartter P; Syndro

me_of renal sodium loss and hyponatremia probably re -

sulting from innapropiate secretion of amtidiuretic -
hormone, Am J Med 1957: 23 529,

¥rederic C, William B ; The syndrome of inappropiate -
secretion of antidiuretic hormone. Am J Med 1967;42 =
T790-806,

William P Keith N, Michael K; Hyponatrenia following -

asphyxia neonatorum, Acta Paediat Scand 1970 59: Sz-57
David w, Harry S,George C; Inappropiate antidiuretic -

hormone secretion in_a neonate whit meningitis., 197¢;-
123 251-253.

J Wor, E,Ben, A. Abrahamov; Inappropiate antidiuretic
gecretion in a infant whit severe pneumonia, Am J Dis=-
Child; 1975 129 133-135.

Paul S,Prederick T, La Rochelle J and George A ; Yaso=

pressin and pneumothorax in_the neonate: Pediatrice -
1981; 68 499-503,
Charles L, Joan W, Susan E, Eugene w, and Fran H; Syn-
drome of inaproppiate antidiuretic horimone secretion -
in_neonates with peuumothorax or atelectasia. J Pedia-
tr 1977; 459-463,

Sheldon 1, Ralph D; Inappropiate secretion éf antgaipre

tic hormone complicating neonatal hypoxic-ischeinic en-

cephalopathy. J Pediatr 1978; 9z 431-43z,



{ 38)
18) Yolpe JJ; Perinatal hypoxic-ischemic brain injury. Pe
diatr Clin North Am 1976; ¢3 383-397.

" 19) Harvey B, Fargaret S. Neonatal Encephalopathy Following

fetal distress . Arch Neurol 1976; 33 696-709.

¢0) M.E. Speexr, w.,A. Gorman,S.L. Kaplan aund A.J.Rudolph.;

Ejevation of plasma concentrations of ar,inine vasopre

sain following perinatal asfhyxia. Acta Paediatr Scand
73: 610-614, 1984,




	Portada
	Contenido
	Objetivo
	Antecedentes Históricos
	Papel Fisiológico de la Hormona Antidiurética en el Recién Nacido
	Planteamiento del Problema   Hipótesis
	Diseño   Material
	Cuadros
	Discusión
	Conclusiones
	Bibliografía



