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Resumen. Introduccién: Los trastornos hidroelectroliticos son
frecuentestras el dafio cerebral. El péptido natriurético auricular (ANP)
€s una hormona relacionada con el metabolismo hidrosaino. Aislado
también en sistema nervioso central, podria ser responsable del
sindrome pierde sal cerebral. Nuestro objetivo fue valorar la secrecion
de ANP en nifios con dafio neurol 6gico agudo.

Material y métodos: Se disefi6 un estudio prospectivo analizando
los niveles plasméticos de ANP, reninay a dosterona en 50 pacientes
pedi&tricos admitidos en UCIP por patologia neurol 6gica aguda de
etiologia diversa (traumética, infecciosa, convulsiva...), evaluados
mediante la Escala de Glasgow modificada (GCS). El estado
hemodinémico se determind mediante monitorizacion bésica. Los
resultados se compararon con un grupo control.

Resultados: Existié un incremento muy significativo en los niveles
plasméticos de ANP en nifios con patol ogia neurol &gica respecto de los
controles (aexcepcion de los menores de 12 meses, cuyos resultados no
difirieron significativamente de los del grupo control). Reninay
aldosterona también estuvieron aumentadas significativamente en los
pacientes, sin diferencias en los niveles de ANP, renina o aldosterona,
en funcién de la puntuacion en la GCS. Todos |os pacientes estaban
hemodin&micamente estables, sin poder establecerse correlacion alguna
entre los pardmetros hemodinamicos determinados y las variables
hormonales. Tampoco la ventilacion mecanicainfluy6 en los niveles
hormonales.

Conclusiones: Existe un incremento de ANP en nifios con patologia
neurol gica aguda, sin relacion con estimul os hemodinamicos. Entre sus
posibles consecuencias estén una hipotonial hipovolemia secundarias,
complicaciones potencial mentes graves en estos pacientes. Es
importante el diagnostico diferencial con un sindrome de secrecion
inadecuada de ADH.
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INAPPROPRIATE ATRIAL NATRIURETIC PEPTIDE
SECRETION IN CHILDREN WITH ACUTE BRAIN INJURY

Abstract. Objective: Fluid and electrolyte disturbances are frequent
after acute brain damage. Atrial natriuretic peptide (ANP), which can
also befound in brain tissue, could be ahormone implicated in such
disorders (cerebral salt wasting syndrome).
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Patients and methods. Plasma ANP |evels were analyzed in 50
children with acute neurological deterioration (secondary to traumatic,
infectious, convulsive tumor or vascular disorders) evaluated according
to the modified Glasgow Coma Scale (GCS). Hemodynamic stability
was determined by standard monitoring. ANP, renin and al dosterone
levels were determined by RIA and the results compared with a control
group of healthy children.

Results: There was an increasein ANP levelsin children with brain
injury in comparison to the control group (p<0.001), but not in children
under one year of age. Renin and aldosterone were also significantly
increased in this group of patients, with no differencein ANP, renin or
adosterone level found in function of their GCS score. All patients were
hemodynamically stable and no correlation between hemodynamic and
hormone variables was seen. Mechanical ventilation did not influence
the hormone levels.

Conclusions: Thereisanimportant increasein ANP levelsin
patients with acute neurological pathologies, but it was not related to the
hemodynamic condition and its importance has yet to be established.
One of its possible consequences is a secondary hypotonic/hypovolemic
condition, a potentially dangerous event for the patient with intracraneal
hypertension that needs immediate treatment. Differentiation of this
syndrome from inappropriate vasopressin secretion could be very
important in children with acute brain injury.

Key words: Atrial natriuretic peptide. Brain injury. Cerebral salt
wasting syndrome.

Introduccion

Laaparicion de trastornos neuroendocrinos tras la existencia
de un dafio cerebral agudo es un hecho bien conocido. Entre
SUS consecuencias mas importantes estan las alteraciones en €l
metabolismo del aguay de los electrolitos, clasicamente atribui-
das amodificaciones en el patron secretorio de vasopresina®. No
obstante, cadavez hay mas datos que sugieren laimplicacion de
otros factores en los complejos trastornos metabdlicos observa
dos en | os pacientes con patol ogia neurol dgica aguda@?.

Una de las hormonas intimamente relacionadas con € me-
tabolismo del Nay €l aguaes €l péptido natriurético auricular
(ANP). Sintetizado fundamentalmente en la auricula derecha,
los principal es estimul os conocidos para su secrecion parecen
ser aquellos que incrementan la presion parietal auricular®. Sin
embargo, junto a células secretoras de BNP (Brain Natriuretic
Peptide) y péptido natriurético tipo C, también se han localiza-
do en el SNC células secretoras de ANP®), que podria participar
junto con ADH en laregulacion de latonicidad del plasma, asi
como en € control del flujo cerebral local, la permesabilidad de
la barrera hematoencefdicay e volumen de LCRG.
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Figura 1. Distribucién porcentual de la patologia de base en los distintos
grupos de edad.

Algunos estudios sugieren que ANP podria estar implica-
do en el Sindrome pierde sal cerebral, caracterizado por eleva-
das pérdidas urinarias de sodio en ausenciade lesion tubular, en
pacientes con dafio neurol 6gico@48). Por ello, € objetivo del pre-
sente estudio es analizar |os niveles plasméticos de ANP en ni-
fios ingresados en una UCI pediétrica (CIP) por patologia neu-
rol6gica, relacionandol os con laintensidad de la afectacion neu-
rolégica, la patologia de base que motivo su ingreso y la situa
¢ién hemodindmica, analizando lainfluencia de ciertos factores
que se conoce pueden incidir en la secrecion de ANP, como la
edad y la existencia de ventilacion mecanica (VM).

Material y métodos

Se ha disefiado un estudio prospectivo y controlado que
haincluido a 50 pacientes (33 varones y 17 nifias), admitidos
en CIP por deterioro neurolégico agudo. Los pacientes se cla-
sificaron, en funcion de la edad, en tres subgrupos: L actantes
(edad igual o inferior a 12 meses; n=7); Preescolares (de 13 a
48 meses; n=18) y Escolares (mayores de 48 meses (n=25).
Igualmente, se establecieron cinco categorias de pacientes en
funcidn de la patologia de base: 1) Traumatismos craneoence-
félicos (TCE): 18 nifios; 11) Meningoencefalitis: 10 nifios; I11)
Status convulsivo: 10 nifios; 1V) Accidentes cerebro-vascula
res: 8 nifios; V) Tumores: 4 nifios (se excluyeron tumores neu-
roendocrinos). En €l grupo de lactantes la patologia més fre-
cuente fueron los ACV; en preescolares y escolares la patol o-
gia de base més frecuente fue la meningoencefalitisy los TCE
respectivamente (Fig. 1).

Laintensidad de la afectacion neurol 6gica fue eval uada me-
diante la Escala de Glasgow modificada (GCS) y atodos los pa-
cientes se les aplico protocolo de tratamiento estandar parala
hipertension intracraneal @, independientemente del tratamien-
to especifico de su cuadro.

El estado hemodindmico se determing a través de datos de
monitorizacion basica: frecuencia cardiaca (FC), presion arte-
rial sistélicay diastélica (PAS, PAD), presion venosa central
(PVC) y temperatura diferencia. Dada lainfluencia de la edad
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Figura 2. Comparacion de los niveles de ANP entre pacientes y contro-
les, como totales (p<0,001 para“t” de Student) y divididos en funcién de
laedad (p<0,001 en ANOVA).

en pardmetros como laFC olaPA, se afiadié alaevaluacion la
puntuacion obtenidaen el apartado cardiovascular del Indice de
Estabilidad Fisiolégica (PSI).

En todos |os pacientes se obtuvieron muestras sanguineas
parala determinacion de ANP entre las 9:00 y 10:00 am. me-
diante un catéter venoso de doble luz, insertado en auricula de-
recha a través de una vena central (femoral) o periférica (basi-
lica), através delaluz distal por donde se infundia suero fisio-
[6gico aritmo constante de 3 mi/hora. El enfermo se encontra:
ba en posicion de dectbito supino 'y € tiempo entre lainsercion
del catéter y laextraccion oscild entre 8y 24 horas. El ANP plas-
mético se determind mediante inmunoensayo competitivo, uti-
lizando € kit de radioinmunoensayo hANPR (cod.1-AR55. Eiken
Chemical Co.Ltd.Tokyo.Japon).

El estado del volumen extracelular (VEC) se estimé por la
medicion de ladiuresis horariay la determinacion de actividad
derenina (RIA INCSTAR Corp. Minnessotta. USA) y adoste-
rona en suero (RIA Biodata SPA. Roma. Italia).

L os resultados se compararon con |os obtenidos en un gru-
po control formado por 48 nifios sanos, sin diferencias signi-
ficativas en cuanto ala edad con €l grupo de pacientes e in-
gresados para cirugia programada por patol ogia quirirgica me-
nor, en los que la extraccidn coincidio con e estudio preope-
ratorio.

Estadistica: Lacomparacion de los resultados entre los dis-
tintos grupos se hallevado a cabo mediante laaplicacion del test
“t” de Student, el andlisis de varianza de 1 via (con el método
de Newman y Keuls) y €l test de asociacion de caracteres cua-
litativos (chi2). También se han obtenido las matrices de corre-
lacion lineal entre variables cuantitativas, con €l calculo del co-
eficiente“r” de Pearson. En todos los casos, € nivel de signifi-
cacion admitido hasido el de p < 0,05. Los resultados se ex-
presan como media + error estandar de lamedia.

El Comité de Investigacion y Etica del Hospital aprobd €
presente trabajo de investigacion clinica, obteniéndose el con-
sentimiento informado de los familiares.
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Tabla | Comparacion de los niveles medios de

renina y aldosterona entre pacientes y

controles
Pacientes Controles p

Total

Aldosterona (pg/ml) ~ 755,88+101,70  471,74+5511 <0,05

Renina (ng/mi/h) 20,17+2,23 599+0,58  <0,001
Lactantes

Aldosterona (pg/ml)  995,71+369,43 637,53t10853 NS

Renina (ng/mi/h) 23,9+6,33 8,89+1,43 NS
Preescolares

Aldosterona (pg/ml)  785,93+157,66 553,37+110,44 NS

Renina (ng/mi/h) 21,13+4,02 551+1,22  <0,001
Escolares

Aldosterona (pg/ml)  663,281+129,71 279,44+46,87 <0,01

Renina (ng/ml/h) 18,23+2,97 4,99+0,45 <0,001

Resultados

No hubo diferencias significativas de edad de | os pacientes
en funcidn de la patol ogia que presentaban en el momento de su
ingreso, ni en ladistribucion de la patologia de base en los dis-
tintos grupos de edad.

Existié un incremento altamente significativo de ANP en ni-
fios con patologia neuroldgica respecto a los controles
(218,52+51,65 vs 45,36+3,61 pg/ml). No obstante, al desglosar
los resultados por edades, no pudimos demostrar diferencias sig-
nificativas entre los nifios menores de 1 afio sanos y con dete-
rioro neuroldgico (Fig. 2).

Mientras que en el grupo control ANP estuvo significati-
vamente més elevado en los lactantes (Fig. 2), con unacorrela
cion linedl negativade ANPYy laedad (r:-0,4; p<0,01), en el gru-
po con patologia aguda del SNC los lactantes mostraron niveles
menores que e resto (69,14+8,68 pg/ml vs 344,82+119,65 pg/ml
en preescolares y 176,12+56,76 pg/ml en escolares; F= 0,067),
aunque estas diferencias no fueron significativas; ademés, de-
saparecio lacorrelacion de ANPy edad (r:-0,07; p: NS).

Respecto areninay aldosterona plasmética, ambas estu-
vieron aumentadas en el grupo de pacientes, fundamental men-
te aexpensas del subgrupo de pacientes en edad escolar (Tabla
). Existié una correlacion lineal simpley negativa de la edad
y aldosteronaen € grupo contral (r:-0,37; p<0,05), que desapa-
recio en el grupo de pacientes (r:-0,12; p: NS). Los resultados
de los valores medios de las hormonas en funcion de |la patolo-
gia de base se exponen en latablall.

La puntuacién mas frecuente en la GCS fue de 3 puntos (8
pacientes), con lamedianaen 6. No se encontraron diferencias
significativas de los valores de ANP en funcién de la GCS
(234,21+83,97 vs 206,45+66,03 pg/ml para GCS< 6y GCS >
6 respectivamente; p: NS); los niveles de reninay adosterona
en €l grupo con menor puntuacion en la GCS tuvieron un in-
cremento cercano ala significacion edtadistica (renina: 25,08+3,82
vs 16,62+2,51 ng/ml/h, p<0,06; aldosterona: 995,3+179,52 vs
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Tabla Il  Valores hormonales medios en los
diferentes grupos etioldgicos
Patologia base ANF Aldosterona Renina
(pg/mi) (pg/mi) (ng/mi/h)
TCE 251,34+103,17  716,88+145,73  21,99+3,99
Meningitis- 362,58+174,63  706,5t178,11  18,29+5,36
Encefdlitis
Statusconvulsivo  168,00+52,12  1067,87+286,18 19,01+4,26
Tumores 52,33t10,68  556,12+501,65 15,3t7,72
ACV 116,8+48,27 680,00£264,63 21,37+6,01
F Snedecor 0,79 0,52 0,19
P NS NS NS
Tabla Ill  Valores hormonales medios en relacién
con la PVC y el balance de las 24 horas
previas a la determinacion
ANF Renina Aldosterona
PVC (pg/m) (ng/mi/h) (pg/ml)
4(n:27) 20224638  223+31  867,4+1222(#)
>4 (n:7) 283,8£168,0 19,457 377,1+224.8
Balance hidrico
Negativo (n:22)  231,5+76,0 20,3+3,7 748,2+157,2
Positivo (n:19) 221,4+89,1 22,6+3,2 820,6£159,2
(#): p<0,05

564,33+98,05 pg/ml, p<0,06 paraGCS< 6y GCS > 6 respecti-
vamente). No hubo diferencias significativas en la edad de los
pacientes entre ambos grupos, ni en la distribucion de los en-
fermos seglin su patologia de base y su GCS.

Respecto alos val ores hemodindmicos medios, la FC fue de
118,5+3,8 1/m, laPAS de 106,3+2,9 mmHg, laPAD de 63,5+2,3
mmHg, laPVC de 2,4+0,7 mmHg y el gradiente térmico de
4,5+0,6 °C. El balance hidrico en las 24 horas previas fue de
1.7+4.8 ml/kg y la diuresis horaria de 2,3+0,3 ml/kg. El valor
minimo en el apartado cardiovascular del PS| fue de ceroy el
maximo de siete (sobre un méximo posible de 25 puntos), con
un 68% de pacientes en situacion cardiovascular estable (0 pun-
tos). Los niveles de ANP en estos pacientes fueron 226,59+66,23
pg/ml, significativamente superiores alos hallados en € grupo
control (45,36+3,61 pg/ml) (p < 0,01). No se hallaron diferen-
cias significativas en los niveles de ANP entre estos pacientes
con PSI =0y aquellos con algun signo de inestabilidad hemo-
dindmica. Los niveles hormonales en funcién delaPVC'y del
balance hidrico en las horas previas a la extraccion se recogen
enlatablalll.

El estudio de correlacion entre las variables hemodinamicas
y hormonales no mostro resultados significativos; tan solo laco-
rrelacion aldosteronay PV C estuvo cercanaala significacion
estadistica (r: -0,24; p=0,058).
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Hubo 21 pacientes (42%) con ventilacion controlada, 12
en IMVs (24%) y 17 que no precisaron ventilacion mecanica.
Delos nifios con VM en siete casos se aplicd PEEP. No se en-
contraron diferencias significativas en las cifras de ANP entre
los pacientes sin ventilacion mecénica (212,98+90,97 pg/ml) y
aquellos sometidos a ventilacion controlada (286,00+98,29 pg/ml)
oenlIMV (108,09+32,38 pg/ml). Tampoco hubo diferencias sig-
nificativas entre los que tuvieron PEEP (411,10+224,57 pg/ml)
frente alos que no latuvieron (183,95+45,72 pg/ml).

Se emplearon diuréticos (furosemiday/o manitol) en 13 pa-
cientes, no encontrando diferencias en los niveles de ANP entre
ambos grupos (273+124,9 vs 196,9+53,5 pg/ml paratratadosy
no tratados respectivamente; p:NS). Por €l contrario, los nifios
tratados con diuréticos tuvieron una actividad media de Renina
plasmética significativamente superior (30,03+4,33 vs 16,77+2,37
ng/mi/h p<0,01) y unas cifras de al dosterona también significa-
tivamente mayores (1026,33+205,25 vs 657,52 + 112,15 pg/ml
p<0,05).

Discusion

El descubrimiento del ANP permitié atribuir a mdsculo car-
diaco una funcién endocrina desconocida hasta el momento.
Secretado en respuesta a atas presiones auriculares, es una hor-
mona especifica con un amplio rango de acciones, cuyo objeti-
vo final es mantener la presion arteria y e volumen circulato-
riol9. Posteriormente comenzd arelacionarse estahormonacon
estructuras neuronales intracraneal es, sugiriéndose la posibili-
dad de que estuviese implicada en los cambios del metabolismo
hidrosalino observados tras lalesion aguda del sistema nervio-
so central@, Aunque ANPy BNP tienen efectos méas 0 menos
similares? a pesar de su similitud estructural, ambos péptidos
tienen unareactividad cruzadamuy pequefia, inferior a0,01%13),
por lo que podemos afirmar que |os va ores hormonal es medi-
dos en este estudio corresponden afactor natriurético auricular.

En nuestraserie d grupo de lactantes mostré niveles de ANP
significativamente més elevados que €l resto de controles, esta-
bleciéndose una correl acion negativa con la edad; también los
niveles de Aldosteronay Renina fueron significativamente su-
periores en los lactantes. Se ha descrito que los valores de ANP
varian con la edad, tendiendo a ser mas elevados en |os nifios
mas pequefios, en funcion de las caracteristicas hemodinamicas
y en lamayor importancia del agua en recién nacidosy lactan-
tes419, Dado que no existieron diferencias significativas de la
edad entre controles y pacientes, ni entre |os distintos subgru-
pos establecidos, ésta no puede haber sido un factor determi-
nante de | as diferencias observadas.

ANP mostré niveles plasméticos mucho més elevados en el
grupo de pacientes, con unas diferencias altamente significati-
vas con el grupo control. Si setiene en cuentala extensa distri-
bucién de ANP en el hipotdlamo el hecho de que la estimula
cion o lesion de la porcion anteroventral del tercer ventriculo
modifique el patrén secretorio de ANP&710) y que estas zonas
se encuentren frecuentemente dafiadas en las situaciones de HIC
y/o dafio hip6xico®, parece 16gico pensar quelos niveles de es-
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ta hormona puedan estar elevados ante situaciones de dafio ce-
rebral. Estos resultados coinciden con los descritos por Carbonell
y cols en un grupo de neonatos axficticos, en los que demos-
traron unos altos niveles de ANP en ausencia de ateraciones he-
modinamicas, aunque no se pudo comprobar un aumento de sus
efectos sobre la funcidn renal 8,

La ausencia de diferencias significativas en los niveles hor-
monales estudiados en funcion de la etiologia de base sugiere que
€l mecanismo final por e que las distintas patol ogias neurol gi-
cas producen dafio cerebral puede ser el mismo y que probable-
mente esté en relacion con e grado de hipertension intracraneal
alcanzado (HIC). No obstante, no podemos afirmar este extremo,
yaque el nimero de pacientes en que se monitorizé lapresion in-
tracraneal no fue suficiente para extraer conclusiones en este sen-
tido. Sin embargo, la ausencia de diferencias en los niveles de
ANP entre |actantes sanos y lactantes con patologia neurol égica
(pero con fontanelas abiertas y suturas dehiscentes) y el hecho de
que los nifios con tumores tendieron a mostrar niveles hormona-
les disminuidos con respecto a resto de pacientes, resultados que
coinciden con algunos hallazgos en adultos®®), podrian avalar es-
tahipotesis. Sin embargo, existen estudios que demuestran unin-
cremento de ANP en plasmay LCR en pacientes adultos con
patol ogia neurol 6gica aguda, sin conseguir establecer una corre-
lacion entre laPIC y los valores de ANP@), Aunque en los lac-
tantes predominasen los ACV sobre otras patologias, no parece
justificar €l distinto comportamiento del ANP en este grupo de
edad, yaque no hubo diferencias significativas de edad de |os pa-
cientes en funcion de la patol ogia que presentaban en el momen-
to de suingreso, ni en ladistribucion de la patologia de base en
los distintos grupos de edad, como se ha comentado.

Dado que la GCS es uno de los predictores de gravedad més
importante en estos pacientes?, selos subdividid seglin que su
puntuacion en la GCS fuese < 6 6 >6, sin conseguir establecer
diferencias significativas en los niveles hormonales medios, aun-
que Reninay Aldosterona estaban aumentadas de formacas sig-
nificativa en los pacientes con GCS< 6.

Es un hecho ampliamente demostrado que ANP esté inti-
mamente relacionado con la situacion hemodinamica, secretan-
dose en respuesta a un aumento de frecuencia cardiaca, pre-
sidn arterial, volumen circulante y por cualquier causa que au-
mente la presion auricular®, No pensamos que lainsercion de
un catéter en auricula derecha juegue un papel en el incremen-
to de ANP detectado, dado €l tiempo transcurrido desde su in-
sercidn hastala obtencion de lamuestray el bagjo ritmo de in-
fusién utilizado (3ml/hora), similar en todos los pacientes. Si se
tiene en cuenta que la puntuacion media obtenida en € aparta-
do cardiovascular del PSI esde 0,58 £ 0,17 y que €l 68% de
los pacientes tenian una puntuacion igual a cero, lapoblacion de
nifiosincluidaen el presente estudio puede ser considerada he-
modinamicamente estable. De cualquier modo, no hubo dife-
rencias en |os valores de ANP entre pacientes con algln signo
de disfuncion hemodinamica (PSI>0) y los que tuvieron PSI=0.
En estos Ultimos, los niveles de ANP continuaron estando sig-
nificativamente aumentados en relacion con los controles.
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Para evauar €l efecto de una posible sobrecarga hidrosali-
na, dividimos alos pacientes en funcion de que el balance hi-
drico en las primeras 24 horas de su estancia en CIP fuera po-
sitivo o negativo, sin hallar diferencias significativas en los ni-
velesde ANP en funcion de este balance. Igualmente, tras subdi-
vidir a los enfermos segln que la PV C fuese £ 4mmHg 6
>4mmHg\9, no hallamos diferencias en los niveles de ANP,
aunque los nivel es de aldosterona estuvieron significativamen-
te aumentados en los pacientes con menor PV C. Es probable
que las pequefias diferencias encontradas en laPV C en nuestra
serie no incidan sobre la secrecion de ANP anivel auricular y
en cualquier caso, no serian las responsables de los altos nive-
les de ANP hallados. Esto se ve corroborado por los hallazgos
en ciertos estados patol dgicos, como el shock séptico, en el que
existe un aumento de los niveles de ANP que no se correla-
cionan ni con laPVC ni con el aumento en la presion capilar
pulmonar®@, sugiriendo que es otra situacion en laque lase-
crecion de ANP no depende slo de la situacion hemodinami-
ca. En cualquier caso, los mayores niveles de reninay aldos-
terona en | os pacientes no se corresponderian con unasituacion
de aumento del espacio extravascular.

Raff y cols® estudiaron una poblacion de 12 controlesy
69 pacientes ingresados en UCI por patologiadiversay en-
contraron niveles bajos de aldosterona junto a niveles eleva-
dos de reninay un aumento en los valores de ANP, postulan-
do que este aumento podia tener relacion con la disminucion
en larespuesta de aldosterona. Este hecho podria explicar €l
aumento en la actividad de renina plasmatica encontrado en
nuestra serie, si bien dificilmente justificaria la elevacion de
aldosterona. Parte de estos resultados contradictorios pueden
deberse a que nuestra serie incluye exclusivamente pacientes
con patologia del SNC, en los que se ha descrito un aumento
en la secrecion de al dosterona?) e incluso unadisociacion del
sistema renina-angiotensi na-al dosterona@. En cualquier caso,
no existié correlacion entre ANPYy renina o aldosterona, 1o que
parece sugerir que este sistema se activaria de formainde-
pendiente alaelevacion de ANP, quizés en relacion con lares
triccidn hidrica, ya que de todas | as variables hemodinamicas
analizadas, sdlo los valores de adosterona se correlacionaron
deformacasi significativa con la PV C, |6gicamente con un
signo negativo.

Por todo €llo, el importante incremento de ANP en pacien-
tes con patol ogia neurol 6gica aguda no parece tener relacion con
estimulos hemodinamicos ni con laexistenciao no de VM o con
la administracion de diuréticos. Podria por tanto postularse un
Sindrome de secreci6n inadecuada de ANP, con importantes
efectos sobre laregulacion del VEC en los pacientes con pato-
logiadel SNC. Aunque estos efectos podrian ser favorables, co-
mo sugieren estudios que demuestran disminucion del edema
cerebral y/o de |la hipertension intracraneal secundarios a he-
morragia cerebral 22, |a aparicion de un estado de hipoto-
nia/hipovolemia es complicacion potencialmente grave en pa
cientes con hipertension intracraneal 23830, que puede empeo-
rar laperfusidn cerebral y por tanto precisa tratamiento urgen-
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te con reposicion de la pérdida hidrosaling, 1o que asu vez obli-
gaaestablecer un rapido diagndstico diferencia con un sindro-
me de secrecion inadecuada de ADH.
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