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Antecedentes:

La poliuria es un signo que se presenta con una incidencia elevada en los pacientes que
ingresan a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), en los pacientes con cirugia neuroldgica
se considera que la poliuria es mas frecuente, pero no existe informacion al respecto (1).

La severidad de la poliuria depende principalmente del factor etioldgico, ademas de
que se acompafia de alteraciones electroliticas que complican el diagnostico y tratamiento de
los pacientes que lo presentan, por lo que representa un verdadero reto diagndstico.

En la actualidad existen controversias en varios aspectos, como son: su definicion,
diagndstico y por supuesto tratamiento (2).

Se considera una definicion simple y practica de poliuria cuando un paciente presenta
una diuresis igual o mayor de 3 L en 24 h (3). Existen, sin embargo, otras definiciones que
tratan de ser mas especificas y que definen la poliuria como sigue:

A. De acuerdo a ingreso y egreso de liquidos en los pacientes: se clasifica como primaria
si el paciente recibié un ingreso excesivo de liquidos a través de la via oral o
parenteral, se considera este tipo como “poliuria apropiada”, o bien, la “poliuria
inapropiada” que presentan los pacientes con una diuresis excesiva, por ejemplo,
cuando se administran diuréticos.

B. De acuerdo con el sitio donde se origina a nivel renal: en este apartado la poliuria
puede producirse por: 1) un incremento primario de la filtracion glomerular; 2) por una
disminucion en la reabsorcion tubular proximal o a nivel de asa de Henle (diuresis por
solutos) o la que se origina en la porcion distal de la neurona o en el tubulo colector
(diuresis acuosa), en esta definicion de la poliuria se clasifica con base en una funcién

alterada en un sitio especifico de la neurona.



C. De acuerdo con su composicion urinaria: si la orina contiene pocos solutos, la poliuria
es predominantemente acuosa, por el contrario, cuando la diuresis es por solutos se
denomina poliuria osmética (4).

Se considera poliuria acuosa cuando la osmolaridad urinaria es menor de 150 mOsm/kg, esta
osmolaridad se presenta principalmente en pacientes con polidipsia psicégena o compulsiva,
en donde los pacientes pueden ingerir hasta 40 L de agua por dia, en este caso o en los
pacientes que presentan diabetes insipida la depuracién de agua libre puede encontrarse de 12
a 36 L/24 h (5-6). En la poliuria por solutos la osmolaridad es igual o mayor a 300 mOsm/kg,
esto se produce por la presencia de Na, Cl, bicarbonato o cetoanion (electrolitica); o por
glucosa, urea, manitol y glicerol (no electrolitica). La poliuria mixta representa una media
entre la osmolaridad acuosa y la de solutos, ésta se presenta principalmente con la

administracion inadecuada de agua y electrolitos (7-8).

La evaluacion del paciente que presenta poliuria debe incluir los siguientes pasos:

1. Documentar la poliuria y registrar en forma horaria durante 24 h del dia;

2. Clasificarla de acuerdo a su composicion: acuosa, ixta o por solutos;

3. Establecer en el caso de que sea por solutos, si estos son electrolitos 0 no

electrolitos.

En el paciente que se somete a cirugia neuroldgica se han establecido las causas que mas
frecuentemente producen poliuria, sin embargo no se conoce su incidencia. Con estos
antecedentes se evaluaron un grupo de pacientes sometidos a cirugia neuroldgica con la
finalidad de establecer la incidencia de la Poliuria de Recuperacién, sindrome Cerebral
Perdedor de Sodio y Diabetes Insipida central (9-10).

A continuacion se resumen las caracteristicas generales de las patologias referidas:



DIABETES INSIPIDA CENTRAL (DIC)

Se define como la pérdida excesiva de agua libre de solutos por orina (11).

La diabetes insipida resulta de un grupo heterogéneo de trastornos donde existe
deficiencia absoluta o relativa de Hormona Antidiurética (ADH) (diabetes insipida central o
neurogénica) o por insensibilidad de los timulos colectores a su efecto (diabetes insipida
nefrogénica).

El umbral para liberacién de ADH es de 280 mOsm/Kg de H20, la ADH se une a
receptor denominado V2 en la superficie basolateral de los timulos colectores renales,
incrementa la permeabilidad tubular al agua y promueve su reabsorcion. Es obvio que la
disminucion o ausencia de ADH producen poliuria acuosa. Se requiere aproximadamente la
pérdida del 75% de la capacidad secretora neuronal de ADH para producir diabetes insipida.

Dentro de las entidades que causan diabetes insipida central se encuentran:
traumatismo craneoencefélico: accidental o quirdrgico; neoplasia: que pueden ser primaria
(que afecta area de nucleos supradpticos y paraentriculares) o neoplasia secundaria
(principalmente linfoma); enfermedad granulomatosa: como linfogranulomatosis o
tuberculosis; infeccion: como encefalitis 0 meningitis; vascular: principalmente hemorragia
subaracnoidea o intraventricular y; encefalopatia anoxoisquémica.

El diagnoéstico se establece por determinacion de osmolaridad urinaria menor de 300
mOsm/Kg, o gravedad especifica (densidad) menor de 1.010 con volimenes urinarios iguales
0 mayores de 3 L/24 h.

El tratamiento consiste en corregir la deficiencia aguda de agua, principalmente en
caso de presentar hipertension arterial, la restitucion debe ser con solucién salina isoténica al
0.9% hasta revertir la hipotension arterial, a continuacion se determina el déficit de agua con la

férmula siguiente.



Déficit de agua=0.6 x peso corporal x 140 / Na sérico medido. EI 50% del déficit de agua se
debe administrar en las primeras 8 h y el siguiente 50% en las restantes 16 h del dia.

Con el fin de prevenir dafio neuroldgico el Na sérico debe disminuirse ena 1 o 2 meq/l
por hora.

El tratamiento definitivo debe incluir a los analogos de la vasopresina para evitar la
perpetuacion de la poliuria, para lo cual, se puede emplear la Desmopresina (1-deamino -8 — D
—arginina vasopresina: DDAVP). La ruta de administracion es intranasal con dosis de 10 a 40
microgramos (0.1-0.4 ml) al dia dividido en 2 dosis. Las ventajas sobre la arginina-

vasopresina es su mayor vida media y sin efectos de hipertension arterial.

SINDROME CEREBRAL PERDEDOR DE SODIO (SCPS)

El sindrome cerebral perdedor de Sodio se define como la pérdida urinaria de sodio en
pacientes con enfermedad intracraneal, en éste sindrome los pacientes presentan hiponatremia
y disminucidn del volumen intravascular.

La presencia de hiponatremia con natriuresis es un fenémeno que se presenta
comunmente en pacientes sometidos a cirugia neuroldgica en paciente a menudo asociado con
alteracion del estado de alerta que agrava el cuadro clinico del paciente, el reto diagndéstico
diferencial de sindrome cerebral perdedor de Sodio (SCPS) incluye principalmente la
Secrecion Inapropiada de Hormona Antidiurética (SIADH), la diferencia principal radica en
que en SIADH el volumen intravascular se encuentra incrementando, mientras que en el SCPS
existe hipovolemia y antecedentes de poliuria reciente, ambos se traducen en signos y
sintomas de sobrehidratacion o deshidratacion.

Los mecanismos de produccion del SCPS no se conocen con certeza, se han propuesto

los siguientes sobre la base de estudios experimentales con animales:



Factores natridreticos: la infusion de solucidén salina hipertonica dentro de los
ventriculos cerebrales de las ratas causa natriuresis que persiste después de la denervacion
renal, esto propone a los factores natritreticos como causantes de natriuresis, ademas de sus
efectos conocidos de incremento de la diuresis, vasodilatacion y supresion de la secrecion de
renina y aldosterona. El péptido Natriurético Auricular también se ha propuesto como
contribuyente al SCPS.

También se ha encontrado que un compuesto semejante a la Ouabaina (OLC) produce
la respuesta natriurética cuando se infunde en el cerebro de las ratas, lo que sugiere su
participacion en el sindrome.

Otros mediadores que se han propuesto son: Bradicininas, Oxitocina, Hormona
Adrenocorticotropa, Hormona Estimulante de los Melanocitos alfa y beta, Hormona
Paratiroides y Calcitonina. Todos han demostrado experimentalmente producir natriuresis pero
su papel en los pacientes con SCPS no se ha establecido.

El diagndstico se realiza con la determinacion de Na sérico menor de 130 mEg/L; un
Na urinario mayor de 20 mEg/L; osmolaridad serica menor de 270 mOsm/Kg y osmolaridad
urinaria mayor que la osmolaridad sérica con funcién hepatica, renal, tiroidea y suprarrenal
normal.

Los objetivos del tratamiento son la administracion de solucion salina normal y al 3%
hasta lograr un balance positivo de sodio (12).

El requerimiento de Sodio se obtiene con multiplicar el déficit del mismo por 0.6 que
representa la distribucion corporal del Sodio. La velocidad de correccion no debe ser mayor de
0.7 mEqg/ h para evitar la posibilidad de que el paciente pueda desarrollar mielinolisis pontina

central (13-14).



POLIURIA DE RECUPERACION
No se reconoce como entidad patologica, representa un hallazgo que debe descartarse
durante el padecimiento de un paciente que recibe infusion de liquidos por via intravenosa.
Para su diagnostico es necesario determinar brecha anionica urinaria; esta se determina
por la férmula: (Na urinario + K urinario) — (Cl urinario). El exceso de base negativo sugiere
poliuria de recuperacion. Otro elemento diagnostico es: osmolaridad urinaria entre 300 y 500
mOsm/L. No requiere tratamiento especial y generalmente el organismo es capaz de restituir

el equilibrio hidroelectrolitico.



OBJETIVOS

Conocer en pacientes sometidos a cirugia neurologica que ingresan a la Unidad de
Cuidados Intensivos la incidencia de Diabetes insipida, Sindrome Cerebral Perdedor de Sodio

y Poliuria de Recuperacion.



MATERIAL Y METODOS

DISENO: prospectivo, transversal, observacional y descriptivo.

UNIVERSO DE TRABAJO: pacientes con cirugia neuroldgica que ingresan a la Unidad de
Cuidados Intensivos.
Se evaluaran a los pacientes que ingresen a la Unidad Cuidados Intensivos de 01 de

Marzo al 30 de Agosto de 1998.

VARIABLE INDEPENDIENTE: poliuria.
VARIABLE DEPENDIENTE: Diabetes Insipida, Sindrome Cerebral Perdedor de Sodio,

Poliuria de Recuperacion.

DESCRIPCION OPERATIVA DE LAS VARIABLES

Poliuria. Volumen urinario igual o mayor de 3 L/24 hr.

Diabetes insipida Enfermedad caracterizada por la deficiencia o falta de produccion de
Hormona

Antidiurética (ADH), se diagnostica con la presencia de poliuria, osmolaridad urinaria menor
de 300 mosm/L y gravedad especifica urinaria menor de 1.010.

Sindrome Cerebral perdedor de Sodio. Poliuria caracterizada por natriuresis e hiponatremia. El
Na urinario excretado debe ser mayor de 20meqg/L, el Na sérico igual o menor de 130 mEqg/L,

ademas la osmolaridad urinaria debe ser mayor que la osmolaridad sérica.



Poliuria de recuperacion. Poliuria con osmolaridad urinaria entre 300 y 500 mos/L y con
exceso de base negativa (-70 mEgQ/L) y con el antecedente de administracion intravenosa de

liquidos.

CRITERIOS DE INCLUSION: pacientes con cirugia neurolégica que ingresan a la Unidad de

Cuidados intensivos y que presentan poliuria durante su estancia en la Unidad.

CRITERIOS DE NO INCLUSION: pacientes con hemorragia de tubo digestivo o formacion
de un hematoma cerebral, con elevacién de la urea sérica, necesidad de resucitacion cardio-
cerebro-pulmonar, utilizacion de medio de contraste intravenoso, hiperglicemia, insuficiencia

renal aguda, uso de diuréticos.



PROCEDIMIENTO:

Los pacientes fueron detectados a traves del registro diario de los enfermos con cirugia
neuroldgica que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos. Los ingresos se registraron en
una libreta de control de enfermeria y en la libreta de control para protocolo, posteriormente y
a través de hojas de monitoreo y control de enfermeria se identifico a los pacientes que
presentaron poliuria en forma horaria y se cuantificé la diuresis de 24 h asegurando un
volumen igual o mayor de 3 L/24 h, asimismo se indagaron sus antecedentes clinicos a través
del expediente clinico para asi corroborar criterios de no inclusion. Las determinaciones
urinarias se hicieron exclusivamente en orina recolectada durante 24 h. Las mediciones y
calculos fueron realizados en una sola ocasion.

Se efectuaron pruebas de funcion renal completas. Para conocer las pruebas de funcién
glomerular se determiné creatinina sérica y depuracion de creatinina. Para valorar la funcion
tubular se realizd: depuracién osmolar, depuracion de agua libre, fraccion excretada de agua
libre, depuracion de Na, fraccion excretada de Na e indice de insuficiencia renal.

Medimos osmometria sérica y urinario por el método del punto de congelacion para
completar las pruebas de funcion renal. Ademas cuantificamos el Na, el K y la urea que son
medios de rutina en UCI. Se determind el bicarbonato y CI urinarios con la finalidad de
establecer la brecha aniodnica.

La medicion de la osmolaridad sérica y urinaria se llevd a efecto en apartado de
osmometria marca “Osmometer” calibrado por la empresa “Calibration System” con sede en

México, D.F. mediante el uso de soluciones de osmolaridad conocida de 100 y 750 mOsm/L.
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Antes de cada determinacion de la osmolaridad se calibro el osmometro con soluciones
de osmolaridad conocida.

La concentracion de electrolitos la realizaron los Quimicos del laboratorio de la Unidad
de Cuidados Intensivos, determinando el Na. EI K y CI urinarios y séricos por el método de
ion selectivo, en aparato marca Ciba Corning, modelo 614.

Se efectuaron los calculos con las mediciones de electrolitos y osmolaridades para el
diagnéstico final de Diabetes Insipida, Sindrome Cerebral Perdedor de Sodio y Poliuria de

Recuperacion.

ANALISIS ESTADISTICO

Se realizd estadistica descriptiva y célculo de tasa de incidencia de cada uno de los

pacientes con diagnostico de la poliuria.
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CONSIDERACIONES ETICAS

Tiene sus bases legales en la Ley General de Salud y en la Declaracion de Helsinki
modificada en Tokio.
Debido a que no se lleva a cabo ninguna intervencion y no se somete a riesgo alguno al

paciente, no se requiere consentimiento familiar o enfermo para realizar el estudio.
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RECURSOS PARA EL ESTUDIO

Humanos: Médico de Base y Quimicos del laboratorio adscritos a la Unidad de Cuidados

Intensivos.

Materiales: Laboratorio propio de la UCI con los reactivos y equipo técnico necesario para el

estudio. Osmometro de la unidad.

Financieros: no se requiere de recursos externo a la Unidad de Cuidados intensivos.
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RESULTADOS

Se evaluaron 175 pacientes en el postoperatorio inmediato de cirugia Neurologica,
durante el periédo comprendido de marzo a Septiembre de 1998. Del total de ingresos, 36
pacientes desarrollaron poliuria en el Servicio de la unidad de Cuidados Intensivos (cuadro | y
grafica 1). El intervalo de edad fue de 26 a 76 afios. 20 pacientes fueron mujeres y 16
hombres. Se establecio el diagnostico de poliuria de recuperacion en 32 pacientes, Diabetes
insipida en 2 pacientes y Sindrome Cerebral Perdedor de Sodio en 2 pacientes (cuadro ii y

gréafica 2). La diuresis minima fue de 3550 ml/24 h y la maxima de 6670 ml/24 h.

Cuadro I. Total de pacientes con poliuria y sin poliuria.

Total de Ingresos 175  (100%)

1) Pacientes sin poliuria 139  (79.4%)

2) Pacientes con poliuria 36  (20.5%)

Cuadro I1. Pacientes con poliuria y diagnostico etiologico:

Total de Pacientes 36  (100%)
1.- Poliuria de Recuperacién 32  (88.8%)
2.- Diabetes insipida 2 (5.5%)

3.- Sindrome Cerebral perdedor de Sodio 2 (5.5%)
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Grafica 1. Porcentaje de los pacientes que desarrollaron poliuria posterior a

cirugia neuroldgica en la Unidad de Cuidados Intensivos.

Con Poliuria;
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Total de pacientes 175.
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Grafica 2. Diagnostico etioldgico de los pacientes que desarrollaron poliuria

posterior a cirugia neuroldgica.

DIl; 6%
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Cerebral Perdedor de Sal.
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Tabla 1. Pacientes con cirugia neuroldgica que presentaron Sindrome Cerebral Perdedor de

Sodio.
Pacientes Sexo Edad Diagnéstico Diuresis ml/dia Tiempo en hr Densidad U K sérico Na sérico Na urinario Osm S OsmU Cloro U Brecha
aniénica
1 M 30 Ependioma 4696 12 1.015 3.9 128 121 261 503 150 -18.1
2 M 38 Hematoma 3700 18 1.014 41 126 160 247 417 253 -122.9

Tabla 2. Pacientes con cirugia neurologica que presentaron Diabetes Insipida.

Pacientes Sexo Edad Diagnéstico Diuresis ml/dia Tiempo en hr Densidad U K sérico Na sérico Na urinario Osm S OsmU Cloro U Brecha
aniénica
1 F 48 Meningioma 4120 72 1.006 41 147 33 297 274 99 52.1
recidivante
2 M 26 Adenoma 4300 24 1.004 3.8 156 57 298 251 88 718
hipofisario

* tiempo en hr=horas transcurridas desde ingreso hasta inicio de poliuria.
Valores normales:

Densidad Urinaria de 1.010 a 1.020

K sérico de 3.5 a 5.0 mEq/L

Na sérico de 135 a 147 mEqg/L

Na urinario de 20 a 120 mEq/L

Osmolaridad U mayor de 500 mOsm/L

Osmolaridad S de 280 a 310 mOsm/L

Cloro U de 20 a 100 mOsm/L

Brecha anionica de 0 a 70 Meq/L
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De los 36 pacientes que presentaron poliuria el orden de frecuencia en relacion con su
diagnostico neurologico destacaron: aneurismas en 8 casos (22.2%); hematomas de diferente
etiologia 7 (19.4%); malformaciones arteriovenosas 5 (13.8%); macroadenoma hipofisiario 3
(8.3%); ependimoma 2 (5.5%); astrocitoma 2 (5.5%) y trombosis basilar, infarto cerebeloso,

craneofaringioma, schawnoma y meduloblastoma con 1 caso (2.7%) (cuadro I11).

Cuadro I11. Diagndstico neuroldgico de pacientes con poliuria.

1.- Aneurismas 8 (22.2%)
2.- Hematomas 7 (19.4%)
3.- Malformacion arterio-venosa 5 (13.8%)
4.- Meningioma 4 (11.1%)
5.- Macroadenoma hipofisario 3 (8.3%)
6.- Ependimoma 2 (5.5%)
7.- Astrocitoma 2 (5.5%)
8.- Trombosis basilar 1 (2.7%)
9.- Infarto cerebeloso 1 (2.7%)
10.- Craneofaringioma 1 (2.7%)
11.- Schawnoma 1 (2.7%)
12.- Meduloblastoma 1 (2.7%)
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La mayor incidencia de poliuria fue de Recuperacion con 32 casos, que incluyé ocho

pacientes con aneurismas, seis casos de hematoma, los cinco casos de malformaciones arterio

venosas, dos con astrocitoma y los casos unicos de trombosis basilar, infarto cerebelosos,

craneofaringioma, Schawnoma y meduloblastoma.

Los dos pacientes con diabetes insipida tuvieron como diagnostico: meningioma

recidivante de la hoz del cerebro y reseccion transesfenoidal de un macroadenoma hipofisario.

En los diagndsticos de Sindrome Cerebral Perdedor de Sodio encontramos un caso de

hematoma subdural y uno de ependimoma (cuadro 1V).

Cuadro IV. Pacientes con poliuria en relacién a diagnostico de postoperatorio neuroldgico

Diagnostico Neurologico Poliuria de Diabetes  Sindrome Cerebral
Recuperacion Insipida Perdedor de Sodio
1.- Aneurismas 8
2.- Hematomas 6 1
3.- Malformacion arterio-venosa 5
4.- Meningioma 3 1
5.- Macroadenoma hipofisario 2 1
6.- Ependimoma 1 1
7.- Astrocitoma 2
8.- Trombosis basilar 1
9.- Infarto cerebeloso 1
10.- Craneofaringioma 1
11.- Schawnoma 1
12.- Meduloblastoma 1
Total de casos 32 2 2

19



El intervalo de edad de los pacientes en quienes se presento Poliuria de Recuperacion fue de
27 a 76 afos, con predominio de las mujeres con 19 pacientes contra 13 presentados en
hombres. La diabetes insipida se presenté en un paciente de 26 afios y en otro de 48 afios el
primero se traté de una mujer y el segundo de un hombre. En el Sindrome Cerebral Perdedor
de Sodio encontramos dos pacientes uno de 30 y otro de 38 afios, ambos hombres (cuadros V
y VI).

Cuadro V. Diagnostico etioldgico de poliuria en relacion al sexo de los pacientes.

Poliuria de Recuperacion 13 19
Diabetes Insipida 1 0
Sindrome Cerebral perdedor de Sodio 2 1
Toatal de pacientes H16 M20

H = Hombres; M = Mujeres

Cuadro V1. Diagnostico etioldgico de poliuria por grupos de edad.

Grupos de edad Poliuria de Diabetes  Sindrome Cerebral
Recuperacion Insipida Perdedor de Sodio
25 a 30 afos 3 1 1
31 a 35 afos 3
36 a 40 afos 4 1
41 a 45 afios 2
46 a 50 afios 4 1
51 a 60 afos 8
61 a 65 afios 4
66 a 70 afos 2
Mas de 70 afios 2

w
N
N
N

Total de pacientes
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El tiempo en que se presentd la poliuria en relacion con el diagndstico de los pacientes fue el

siguiente: en la Poliuria de Recuperacion de 10 a 120 h, para Diabetes Insipidade 24 a 74 hy

para el Sindrome Cerebral Perdedor de Sodio de 12 a 18 h.

La osmolaridad serica y Urinaria en los pacientes con Diabetes insipida y Sindrome

Cerebral Perdedor de Sodio con diagnostico neuroquirurgico, fueron las siguientes.

Diabetes insipida

Osmolaridad sérica

Osmolaridad urinaria

mOsm/L mOsm/L
Meningioma 297 274
Macroadenoma hipofisario 298 251

Sindrome Cerebral Perdedor

Osmolaridad sérica

Osmolaridad urinaria

de Sodio mOsm/L mOsm/L
Ependimoma 261 503
Hematoma 247 417

Las caracteristicas generales de los pacientes con Diabetes insipida y Sindrome

Cerebral perdedor de Sodio son sefialadas en la Tabla 1 y 2. La presentacion de los datos de

laboratorio representan condiciones propias de los padecimientos referidos.
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DISCUSION

La poliuria es un sintoma o signo que puede ser potencialmente grave, se origina por
diversas causas, ademas de que tiene una fisiopatologia caracteristica. La Poliuria se presenta
frecuentemente en los pacientes que ingresan a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) pero
con una prevalencia que parece ser mayor en los pacientes que se someten a cirugia
neuroldgica (1), no obstante su prevalencia, no existen reportes de la literatura que informen
sobre su incidencia real en este grupo de pacientes. En este informe solo 36 pacientes (25.5%)
de los 175 que se sometieron a cirugia neuroldgica presentaron poliuria y de estos la mayoria
(88.8%) se clasifico en el grupo de poliuria de Recuperacion, éste hallazgo plantea que la
incidencia de poliuria en pacientes que se someten a cirugia neuroldgica es baja y menor de la
esperada, ademas de predominar la poliuria de Recuperacion que traduce que esta ligada a la
respuesta de “estrés” que presentan los pacientes durante la cirugia, en donde el estimulo
libera Hormona Antidiurética (ADH) lo qu einicialmente retiene agua libre y al normalizar las
concentraciones séricas en el postoperatorio inmediato produce poliuria (15). Esta poliuria
también se conoce como poliuria mixta (agua y solutos) pero en este caso se produce por la
administracion de soluciones fisioldgicas durante la rehidratacion aguda de los pacientes. En
esta evaluacion destaca la baja incidencia de Diabetes Insipida Central (DIC) y el Sindrome
Cerebral Perdedor de Sodio (SCPS) con solo dos casos para cada patologia (5.5%) lo que
difiere de la literatura en donde se reportan valores menores (16), esto se debe probablemente
a los criterios diagnosticos que utilizamos y que en la literatura son menos estrictos o
incompletos. EI SCPS se present6 en un paciente con ependimoma lo que no se ha informado
en la literatura y otro con un hematoma subdural, éste sindrome se ha descrito en asociacion
principiante con hemorragia subaracnoidea (179, aneurisma cerebral no roto (18) y en

pacientes con dafio cerebral severo (19, 20) lo que coincide con este Ultimo caso. En estos dos
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casos la presentacion de la poliuria ocurrio a las 12 y 18 h posteriores a la cirugia a diferencia
de lo descrito en una revision reciente sobre SCPS en donde se refiere una etapa aguda que se
presento a los 3 dias y otro tardio que se presenta después de la semana del dafio cerebral. La
Diabetes Insipida se presento en dos pacientes, con un macroadenoma hipofisario y otro con
un meningioma, ambos asociados a padecimientos en donde se presenta frecuentemente la
Diabetes Insipida. Aqui es importante resaltar que la incidencia de DIC fue menor a la
informada en una serie de este Hospital de pacientes con tumores hipofisarios sometidos a
cirugia tranesfenoidal donde se reporta 42.3% para el tipo de la DIC transitoria (21). Esta
diferencia se debe basicamente a dos factores, el primero a que no todos los pacientes que se
someten a cirugia hipofisiaria ingresan a la UCI y que en nuestros casos solo se evaluaron a
tres pacientes con macroadenoma hipofisiario.

En nuestro andlisis no detectamos ningun caso de Secrecion Inapropiada de Hormona

Antidiurética.
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CONCLUSIONES

Los resultados y andlisis de nuestro estudio nos permiten concluir que la poliuria es un
signo que tiene baja incidencia en pacientes sometidos a cirugia neuroldgica que ingresan a la
Unidad de Cuidados Intensivos y que cuando se presenta, es del tipo de Poliuria de
Recuperacion, asimismo, los criterios de diagnostico nos permiten una clasificacion estricta de
los pacientes que presentan poliuria.

Nosotros recomendamos que todos los pacientes que son sometidos a cirugia
neuroldgica que desarrollan poliuria se realicen en forma habitual osmolaridades sérica y
urinaria para establecer diagnostico preciso de Diabetes Insipida y Sindrome Cerebral
Perdedor de Sal, asi como medicion de la concentracién de Cloro urinario para medir la

“Brecha anidnica” y establecer diagndstico mas preciso de Poliuria de Recuperacion.
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