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Introduccién

Entre las complicaciones que pueden aparecer en el
postoperatorio inmediato de los tumores cerebrales desta-
can los trastornos hidroelectroliticos (diabetes insipida,
sindrome pierde sal y sindrome de secrecion inadecuada
de hormona antidiurética [SIADH]). Es importante su diag-
ndstico y tratamiento precoz de cara a prevenir los posi-
bles efectos negativos que pueden tener sobre el propio
sistema nervioso central (SNC).

Objetivos

Valorar la incidencia y caracteristicas de los trastornos
electroliticos aparecidos en el postoperatorio inmediato
de los nifios intervenidos de tumores del SNC en nuestro
centro.

Material y métodos

Analisis retrospectivo de las historias clinicas de nifios
intervenidos de tumores del SNC en nuestro centro entre
enero de 1998 y junio de 2005, que en el postoperatorio
cumplieron criterios analiticos de diabetes insipida, sin-
drome pierde sal o SIADH.

Resultados

Se detectaron 23 trastornos hidroelectroliticos en 149 in-
tervenciones (15,4 %). El 47,8 % fueron varones. La media-
na de edad fue de 5 afios y 3 meses (rango de 6 meses a
17 afos). La alteracion electrolitica mas frecuente fue dia-
betes insipida (65,2 %). El trastorno aparecio en una media
de 19 h tras la cirugia. Se administro desmopresina en to-
dos los casos, con resolucion del cuadro en una media de
73 h tras el diagnoéstico, excepto un caso de diabetes insi-
pida permanente por lesidon quirirgica del eje hipotala-
mo-hipofisario. El sindrome pierde sal, con un 26,1% de
los casos, fue el segundo trastorno hidroelectrolitico en
frecuencia. El tiempo medio de aparicion tras la cirugia
fue de 50,4 h. Se adecuo el aporte hidrosalino en todos los
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casos. El trastorno se resolvio en una media de 57,6 h tras
su aparicion. Solo se detectaron 2 casos de SIADH que se
trataron con restriccion hidrica y adecuacion de aportes
de sodio. Ambos casos se resolvieron espontaneamente en
las primeras 36 h tras el diagnostico. Al alta ningan pa-
ciente presentaba alteraciones neurologicas secundarias al
trastorno hidroelectrolitico.

Conclusiones

El trastorno hidroelectrolitico mas frecuente en post-
operados de tumores cerebrales en nuestra serie ha sido la
diabetes insipida. El tratamiento precoz con desmopresina
evita en la mayor parte de los casos la aparicion de hiper-
natremia. Si no existe lesion quirirgica del eje hipotala-
mo-hipofisario la resolucion espontanea se produce en
una media de 3 dias. El manejo del sindrome pierde sal y
el SIADH requiere una estrecha monitorizacion del sodio
plasmatico por la gran tendencia a la hiponatremia.
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FLUID AND ELECTROLYTE DISORDERS
FOLLOWING SURGERY FOR BRAIN TUMORS

Introduction

Fluid and electrolyte disorders such as diabetes in-
sipidus, salt wasting syndrome (SWS) and syndrome of
inappropriate antidiuretic hormone secretion (SIADH)
can appear in the immediate postoperative period after
surgery for brain tumors. Early diagnosis and treatment
are important to prevent the potential adverse effects of
these disorders on the central nervous system (CNS).
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Objectives

To determine the incidence and characteristics of fluid
and electrolyte disorders in the immediate postoperative
period after surgery for CNS tumors in children treated in
our hospital.

Material and methods

We retrospectively analyzed clinical and laboratory data
in all infants and children who underwent surgery for CNS
tumors in our hospital from January 1998 to June
2005 and who met the laboratory criteria for diabetes in-
sipidus, SWS or SIADH.

Results

Twenty-three electrolyte disorders were identified in
149 surgical patients (an incidence of 15.4 %). The median
age was 5 years and 3 months (from 6 months to 17 years)
and 48.7 % of the patients were male. The most frequent
electrolyte disturbance was diabetes insipidus (65.2 % of
all electrolyte disorders). On average, onset of diabetes in-
sipidus occurred 19 hours after surgery. Treatment with
desmopressin was administrated in all patients. On aver-
age, diabetes insipidus was resolved 73 hours after diag-
nosis, except in one patient with permanent diabetes
insipidus due to a surgical lesion of the hypothalamic-pi-
tuitary axis. The second most frequent electrolyte distur-
bance was SWS (26.1%) with a mean time of onset of
50.4 hours after surgery. On average, SWS was resolved
57.6 hours after administration of saline solutions. Only
two patients developed SIADH, which was treated with wa-
ter restriction and adequate sodium supply. Both cases of
SIADH resolved spontaneously in the first 36 hours after
diagnosis. At discharge, none of the patients showed neu-
rological disturbances due to an electrolytic disorder.

Conclusions

In our series, the most frequent electrolyte disorder af-
ter surgery for CNS tumors was diabetes insipidus. Early
treatment with desmopressin almost always prevents hy-
pernatremia. Unless there is a surgical lesion of the hypo-
thalamic-pituitary axis, spontaneous resolution will take
place in 3 days on average. The management of SWS and
SIADH requires close monitoring of plasma sodium due
to the risk of hyponatremia.

Key words:

Electrolyte disorder. Diabetes insipidus. Syndrome of
inappropriate antidiuretic hormone secretion. Salt wast-
ing syndrome. Brain tumor.

TABLA 1. Criterios clinico-analiticos de diabetes insipida,
sindrome pierde sal y sindrome de secrecion
inadecuada de hormona antidiurética

Diuresis Equilibrio Osmol orina/ Densidad Natremia
(ml/kg/h) hidrico Osmol plasma  orina  (mmol/)

DI >2 Negativo <1 =1.005 =135
SPS >2 Negativo >1 >1.010 <135
SIADH <1 Positivo >1 >1.010 <135

DI: diabetes insipida; SPS: sindrome pierde sal; SIADH: sindrome
de secrecion inadecuada de hormona antidiurética.
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INTRODUCCION

Los tumores del sistema nervioso central (SNC) repre-
sentan la segunda neoplasia en frecuencia en la edad in-
fantil tras las leucemias (la primera si nos referimos exclu-
sivamente a tumores solidos)!. Su manejo incluye en la
mayoria de los casos la extirpacion quirargica del tumor,
ya sea de manera total si esto es posible, o parcial de cara
a reducir la masa tumoral y aumentar la eficacia de otros
tratamientos coadyuvantes. El postoperatorio inmediato
de los niflos sometidos a este tipo de cirugia transcurre ha-
bitualmente en la unidad de cuidados intensivos pediatri-
cos (UCIP). Entre las complicaciones descritas destacan
trastornos hidroelectroliticos tales como la diabetes insipi-
da (DD, el sindrome pierde sal (SPS) y el sindrome de se-
crecion inadecuada de hormona antidiurética (SIADH).
Las alteraciones que estos desordenes neuroendocrinos
producen sobre el equilibrio hidrico y la natremia pue-
den tener consecuencias potencialmente graves sobre el
propio SNC. Por ello es importante la monitorizacion es-
trecha de estos pacientes durante su estancia en UCIP de
cara a realizar un diagnostico y tratamiento precoces.

Existen dos objetivos principales en este estudio. En
primer lugar, establecer la frecuencia de aparicion de tras-
tornos hidroelectroliticos (DI, SPS y SIADH) en el post-
operatorio inmediato de los nifios afectados de tumores
cerebrales intervenidos en nuestro centro. En segundo lu-
gar, valorar las caracteristicas clinicas y analiticas de pre-
sentacion y la evolucion de dichos trastornos.

MATERIAL Y METODOS

Se realiza una revision retrospectiva de todos los pa-
cientes intervenidos de tumores cerebrales en nuestro
centro entre enero de 1998 y junio de 2005 que en el
postoperatorio presentaron un cuadro clinico-analitico
compatible con DI, SPS o SIADH, en funcién de los cri-
terios reflejados en la tabla 1.

Se valoran diferentes parametros con relacion al tumor
y al trastorno hidroelectrolitico identificado. Sobre el tu-
mor se ha tenido en cuenta su localizacion anatomica, su
histologia, si se practicd una reseccion total o parcial del
mismo vy si se trataba de la primera cirugia o de una rein-
tervencion por recidiva. Sobre el trastorno hidroelectroli-
tico se han valorado parametros clinicos (la diuresis, el
equilibrio hidrico, la estabilidad hemodinamica y la apari-
cion de clinica neurologica), parimetros bioquimicos (la
natremia y natriuria, la osmolaridad en plasma y orina y
la densidad urinaria), el momento de aparicion del tras-
torno asi como su duracion, y el tratamiento aplicado en
cada caso.

RESULTADOS

Durante un periodo de 7 afios y medio se realizaron
149 resecciones de tumores del SNC en 120 pacientes,
con edades comprendidas entre los 15 dias y los 18 afios
(mediana de edad de 7,4 anos). El 58,4 % fueron varo-
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nes. La localizacion tumoral mis frecuente fue la fosa
posterior (42,3%), seguida de los hemisferios cerebrales
(32,2%) y de la linea media (15,4 %) (fig. 1). El estudio
anatomopatologico reveld que en mas de la mitad de los
casos el tumor resecado era un astrocitoma (fig. 2). En el
55,0% de los casos se realizo una reseccion completa del
tumor. La tasa de reintervencion por recidiva tumoral fue
del 22,1 %. Como tratamiento antiinflamatorio se utilizo
dexametasona en todos los casos.

Se identificaron 23 trastornos hidroelectroliticos en
149 intervenciones realizadas, lo que representa una in-
cidencia del 15,4 %. El trastorno mas frecuente fue la DI
con 15 casos (incidencia del 10,1 % sobre el total de in-
tervenciones realizadas), lo que supone casi las dos ter-
ceras partes de todos los trastornos hidroelectroliticos
diagnosticados (fig. 3). El segundo en frecuencia fue el
SPS con 6 casos (incidencia del 4,0 %), y por Gltimo el
SIADH con tan s6lo 2 casos (incidencia del 1,3%). Las al-
teraciones electroliticas han sido mis frecuentes en nifas
(19% frente al 12% en nifos).

Se valord la distribucion de los diferentes trastornos hi-
droelectroliticos en funcion de la localizacion anatémica
del tumor. Asi, se produjo alguna alteracion electrolitica
en el 17,5% de las intervenciones de fosa posterior, el
10,4% de las de hemisferios cerebrales, el 21,7 % de las
de linea media y el 8,3% de las de tronco. Por otro lado,
en funcion de la anatomia patologica del tumor resecado
se hall6 alguna alteracion hidroelectrolitica en el 15,6 %
de los astrocitomas, el 33,3% de los meduloblastomas, el
27,3% de los ependimomas, el 16,7 % de los meningio-
mas y el 11,1% de los teratomas. Asi mismo, en funcion
del tipo de cirugia realizada se detectaron un 17,1% de
alteraciones electroliticas en las resecciones totales frente
a un 13,4% en las parciales, y un 17,2% de trastornos en
caso de ser la primera cirugia frente a un 9,1% en las
reintervenciones por recidiva tumoral. Ninguna de las di-
ferencias comentadas anteriormente ha alcanzado la sig-
nificacion estadistica.

En las tablas 2 y 3 se resumen las caracteristicas clinicas
y bioquimicas de los 23 trastornos hidroelectroliticos re-
cogidos en nuestra serie.

Los 15 pacientes con DI cursaron con poliuria impor-
tante (diuresis media de 11,7 ml/kg/h) y equilibrio hidri-
co negativo (hasta —1.650 ml en el momento del diag-
noéstico), a pesar de lo cual todos ellos se mantuvieron
hemodindmicamente estables. Solo se detectd un caso
de hipernatremia de 156 mmol/l con hiperosmolaridad
sanguinea de 310 mOsmol/l. Precisamente éste fue el
Gnico paciente diagnosticado de DI que presentd una
convulsion durante el postoperatorio. Destaca en todos
los pacientes una densidad urinaria inferior o igual a
1.005. El trastorno aparecié en una media de 19 h tras la
intervencién quirargica. Todos los pacientes recibieron
tratamiento con desmopresina, en su mayoria intranasal.
La diabetes se autolimitdé en una media de 73 h tras el
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Figura 1. Localizacion de los 149 tumores del SNC inter-
venidos.
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Figura 2. Anatomia patologica de los 149 tumores del
SNC intervenidos.
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Figura 3. Distribucion de los diferentes trastornos bhidro-
electroliticos identificados.

diagnostico, excepto un caso de DI permanente tras la re-
seccion de un astrocitoma supraselar.

Los 6 casos de SPS también se presentaron con poliuria
(diuresis media de 6,0 ml/kg/h) y equilibrios hidricos ne-
gativos (hasta =300 ml en el momento del diagndstico). Al
igual que en el caso anterior, todos los pacientes mantu-
vieron la estabilidad hemodinimica. La presencia de hi-
ponatremia fue la norma, con sodio en plasma inferior a
125 mmol/l en 3 casos (uno de ellos present6 una con-
vulsion). Destacan las elevadas pérdidas urinarias de sodio
(natriuria en ocasiones > 300 mEq/D) y la osmolaridad y
densidad urinarias elevadas. La media de aparicion del
trastorno tras la cirugia fue de 50,4 h. Se adecud el aporte
hidrico en todos los casos y precisaron correccion de
sodio 5 de los 6 pacientes (aporte maximo de hasta
22 mEg/kg/dia por hiponatremia de 118 mmol/D. El tras-
torno se resolvid en una media de 57,6 h tras su aparicion.

Sélo se detectaron 2 casos de SIADH en sendas inter-
venciones de tumores de fosa posterior, que cursaron con
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TABLA 2. Caracteristicas clinico-analiticas de los casos de diabetes insipida (n = 15)

Edad Diuresis Na plasma  Osmol plasma Na orina Osmol orina Densidad  Diagnostico Duracion
(ml/kg/h) (mmol/D) (mOsm/1) (mEq/D (mOsm/1) orina (h) (h)

8 anos 8 meses 21 139 280 19 106 1.004 38 24

17 anos 20 137 267 10 77 1.002 18 6

5 anos 3 meses 4 137 280 45 130 1.004 24 24

13 anos 9 meses 5 138 279 67 189 1.005 18 24

6 afios 1 meses 12 139 271 58 222 1.004 36 6

1 anos 11 meses 125 133 275 26 111 1.005 12 120

S meses 11 156 310 73 56 1.005 6 288

9 anos 3 meses 6 139 296 35 202 1.003 48 Persiste

11 afios 5 meses 7,5 140 279 47 171 1.005 18 96

3 afios 6 meses 20 136 282 26 163 1.005 2 240

3 anos 10 meses 14 139 291 34 96 1.003 12 48

11 anos 6 meses 7 138 281 25 72 1.002 24 12

12 afios 5 meses 6,5 138 289 20 62 1.004 18 6

4 anos 11 meses 20 137 305 43 90 1.002 10 48

9 anos 10 140 280 7 68 1.003 1 96

TABLA 3. Caracteristicas clinico-analiticas de los sindromes que cursan con hiponatremia
Edad Diuresis Naplasma Osmolplasma Naorina Osmolorina Densidad Diagnostico Aportes Na Duracion

(ml/kg/h)  (mmol/D) (mOs/D (mEq/D (mOs/D orina ) (mEq/kg/dia) )

Sindrome pierde sal

1 anos 8 meses 8 130 298 208 676 1.015 48 5,5 24

1 anos 11 meses 5 131 270 139 692 1.022 168 8 48

1 anos 8 meses 4,5 116 258 318 787 1.017 1 20 168

2 afos 7 meses 6 118 265 273 685 1.016 36 22 48

5 afos 2 meses 7 124 265 306 859 1.025 12 9 10

6 afos 6 134 282 167 570 1.020 48 45 48

SIADH

1 anos 3 meses 0,8 117 253 171 652 1.020 24 127 24

6 anos 1 meses 0,5 129 269 28 598 1.020 30 4 36

SIADH: sindrome de secrecion inadecuada de hormona antidiurética.

oliguria (diuresis media de 0,65 ml/kg/h) y equilibrios
hidricos positivos. Ambos presentaron hiponatremia (uno
de ellos de hasta 117 mmol/l, presentando una convul-
sion) y osmolaridad y densidad urinarias elevadas. El tras-
torno se diagnostico a las 24 y 30 h del postoperatorio,
respectivamente, tratindose en ambos casos con restric-
cion hidrica. S6lo uno de ellos requirié correccion de so-
dio. La resolucidn espontinea se produjo en las primeras
36 h tras el diagnostico.

DiscusiON

La DI se debe a un déficit de hormona antidiurética
(ADH), mientras que el STADH se produce por un exce-
so de la misma. La DI puede ser causada de manera di-
recta por lesion o degeneracion de las neuronas de los
nucleos supradpticos y paraventricular del hipotalamo (la
causa mas frecuente en niflos son los tumores como el
craneofaringioma y el germinoma, seguida de la histioci-

An Pediatr (Barc). 2007;67(3):225-30

tosis de células de Langerhans u otros procesos infiltrati-
vos como leucemias, linfomas o sarcoidosis)?. También se
postula que, de manera indirecta tras una neurocirugia
(u otro proceso traumatico craneal), puede producirse
una reprogramacion de los osmorreceptores que contro-
lan la secrecion de ADH y el mecanismo de sed, situa-
dos en el hipotilamo anterior: segin si producen secre-
cién de ADH con osmolaridades sanguineas mis bajas o
mis elevadas de lo normal (umbral osmotico para la se-
crecion de ADH 2> 280 mOsmol/kg H,O) se producird un
trastorno hidroelectrolitico del tipo SIADH o DI, respecti-
vamente?,

La fisiopatologia del SPS es menos conocida. El proce-
so mas probable incluye una alteracion tanto en los im-
pulsos neurales hacia el rindbn como en la elaboracion
central de sustancias natriuréticas. Una disminucion del
tono simpdtico del rindn produce una disminucion de la
reabsorcion de sodio a nivel de la nefrona proximal y una
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disminucion de la secrecion de renina (y por lo tanto de
aldosterona). Por otra parte, la liberacion de uno o mis
factores natriuréticos (factor natriurético atrial, factor na-
triurético cerebral) inhiben la reabsorcion de sodio a nivel
del tabulo colector, al mismo tiempo que disminuyen el
tono simpatico’.

En nuestra serie, el 15,4% de los pacientes intervenidos
de tumores cerebrales desarrollaron un trastorno hidro-
electrolitico, siendo el trastorno mas frecuente la DI, con
una incidencia del 10,1 %. Existen pocas series de casos
publicadas que describan el porcentaje de aparicion de
alteraciones hidroelectroliticas en estos pacientes (la ma-
yoria de publicaciones recogen solo el postoperatorio de
los pacientes intervenidos de tumores selares y suprasela-
res). Murillo et al® registraron una incidencia del 20% en
un total de 158 postoperados (con una incidencia de DI
del 8,2%). En cambio en una serie de 79 pacientes, Hi-
ranrat et al’” observaron una frecuencia de aparicion de
trastorno electrolitico mas elevada, del 45,57 %, con un
porcentaje de DI del 29,3 % (23 casos). Pero 8 de estos
pacientes presentaban ya la DI previamente a la cirugia,
por lo que la incidencia real de trastorno hidroelectroliti-
co tras la cirugia fue del 40,0 %, con un 21,1% de DI. El
hecho de que 9 individuos presentaran alteraciones hidro-
electroliticas previamente a la cirugia (8 DI y 1 SIADH)
(frente a ninguno en nuestra serie) hace presuponer un
diagnoéstico en una fase mas avanzada de la enfermedad,
o bien una mayor incidencia en su serie de tumores de li-
nea media, ya que el desarrollo de DI y SIADH esta es-
trechamente relacionado con la localizacion del tumor’,
en especial la DI, que se relaciona con la localizacion se-
lar y supraselar. Asi, en nuestros pacientes, el mayor por-
centaje de trastornos en funcion del nimero de tumores
intervenidos en cada localizacion tuvo lugar en los post-
operados de tumores de la linea media (21,7 %), seguido
de los postoperados de fosa posterior (17,5%). Estas dife-
rencias no han sido estadisticamente significativas, proba-
blemente por el pequefo tamafio de la muestra (23 ca-
s0s). Si tenemos en cuenta la anatomia patologica del
tumor, el mayor porcentaje de complicaciones electroliti-
cas aparece en las resecciones de meduloblastomas
(33,3%), seguida de los ependimomas (27,3%). Estas di-
ferencias tampoco han alcanzado la significacion estadis-
tica. De todas formas, si tenemos en cuenta que no se tra-
ta de tumores neurosecretores, pensamos firmemente
que estas diferencias se deben a la localizacion caracte-
ristica de cada histologia tumoral. Asi, todos los medulo-
blastomas y ependimomas que produjeron algin trastor-
no hidroelectrolitico se localizaban en la fosa posterior,
mientras que el 60% de los astrocitomas se encontraban
en fosa posterior y linea media (que como hemos co-
mentado con anterioridad eran las localizaciones mas fre-
cuentemente relacionadas con la aparicion de trastorno
electrolitico). Por ultimo, en funciéon del tipo de cirugia
realizada hemos observado una mayor incidencia de tras-

torno electrolitico en el caso de las resecciones totales, y
si se trataba de la primera intervencion sobre el tumor,
aunque estas diferencias tampoco han sido estadistica-
mente significativas.

El diagnoéstico de estos trastornos hidroelectroliticos
puede ser dificil, sobre todo su diferenciacion de poliu-
rias fisiologicas tras un aporte excesivo de liquidos intra-
venosos durante el acto quirdrgico. También el diagnosti-
co del SIADH puede verse dificultado por el amplio rango
de antidiuresis existente segiin variaciones individuales en
el tipo de defecto de osmorregulacion (siendo el tipo C el
que presenta una diuresis mas parecida a la fisiologica)s.
La tabla 1 recoge las caracteristicas clinico-analiticas que
orientan al diagnostico de DI, SPS o SIADH23¢,

La DI cursa con poliuria y equilibrios hidricos muy nega-
tivos (si no se reponen las elevadas pérdidas urinarias). Esta
orina esta tipicamente muy diluida (densidad =< 1.005),
siendo el cociente osmolaridad urinaria/osmolaridad plas-
matica < 13. Sin embargo, la presencia de hipernatremia no
es un criterio necesario para el diagnostico de DI, dado que
ésta suele presentarse en fases avanzadas de dicho trastor-
no. Por el contrario, no podemos establecer el diagndstico
de SPS o SIADH sin la presencia de hiponatremia. Ambos
trastornos presentan ademas una osmolaridad urinaria/os-
molaridad plasmaitica > 13 (por las pérdidas elevadas de
sodio por orina en el primer caso, y por la diluciéon plas-
matica por retencion hidrica en el segundo), por lo que el
diagnostico diferencial se establece en base a la presencia
de poliuria u oliguria, respectivamente (y por ende en el
volumen extracelular)®9:10,

Los 15 ninos diagnosticados de DI en nuestra serie pre-
sentaron poliurias importantes con equilibrios hidricos ne-
gativos (a pesar de lo cual mantuvieron la estabilidad he-
modindmica) y densidades urinarias bajas. S6lo hubo un
caso de hipernatremia (Na,, 156 mmol/l) con osmolaridad
de 310 mOsmol/l. Precisamente este fue el Gnico pacien-
te que manifesté clinica neurolégica (en forma de convul-
sién), que creemos mis relacionada con la localizacion
del tumor (tercera cirugia por recidiva de teratoma en he-
misferio cerebral) que con la disnatremia. La DI aparecio
en una media de 19 h tras la cirugia y se autolimitd en una
media de 73 h tras el diagnéstico, excepto en un caso en
que perdurd un panhipopituitarismo tras la reseccion de
un astrocitoma supraselar, por supuesta lesion del eje hi-
potilamo-hipofisario. Todos los pacientes afectados de
SPS y SIADH presentaron hiponatremia en el momento
del diagnéstico. Dada la mayor tendencia a la disnatremia
que en la DI, es mas frecuente que estas dos alteraciones se
presenten con hiponatremias graves (natremia < 120 mmol/1
en un tercio de los casos de SPS y en la mitad de los SIADH
descritos en nuestra serie), y por lo tanto aumenta la proba-
bilidad de aparicion de manifestaciones neurologicas. Am-
bos trastornos se han presentado también en las primeras
24-48 h del postoperatorio, excepto un caso de SPS que se
presento tras una semana de la cirugia en un paciente que
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habia presentado una DI que habia precisado tratamiento
con vasopresina hasta 2 dias antes.

En lo que se refiere al tratamiento, todos los pacientes
diagnosticados de DI excepto uno recibieron tratamiento
con desmopresina, la mayoria por via intranasal. La dosis
recomendada es de 5-20 pg/8-24 h. También puede ad-
ministrarse de forma parenteral a dosis de 1-2 pg intra-
muscular o subcutanea, pero su uso queda generalmente
restringido a situaciones agudas. Para ambas presenta-
ciones (intranasal y parenteral), el aumento de la dosis
administrada influye mas en la duracion del efecto que en
la intensidad del mismo?. En el SPS, y debido a la natriu-
resis, los aportes diarios de sodio necesarios para mante-
ner la natremia pueden ser muy elevados (hasta 22 mEq/
kg/dia en nuestra serie), asi como también la reposicion
hidrica necesaria para evitar la deshidratacion. Hay des-
critos casos que se han beneficiado del tratamiento con
fludrocortisona a altas dosis (0,2-0,4 mg/dia)3>8, ya que
su efecto mineralocorticoide es capaz de controlar la na-
triuresis excesiva debida a la secrecion inadecuada de
péptido natriurético auricular (PNA), aumentando asi la
reabsorcion renal de sodio y evitando la diuresis osmoti-
ca. De la misma manera Moro et al’ utilizaron la hidro-
cortisona como tratamiento profilactico del SPS. Ninguno
de nuestros pacientes recibi6 tratamiento mineralocorti-
coide que pudiera hacernos pensar en un sesgo en la in-
cidencia real de SPS en nuestra serie (todos los pacientes
recibieron dexametasona como tratamiento antiedema,
que carece de poder mineralocorticoide). Los 2 casos de
SIADH se controlaron con restriccion hidrica (y ajustando
los aportes de sodio), sin precisar tratamiento diurético.

En conclusion, los tumores de linea media y fosa pos-
terior son los que mis trastornos hidroelectroliticos han
producido en nuestra serie. La DI es la alteracion electro-
litica mas frecuente. Su tratamiento precoz evita la apari-
cion de hipernatremia. La resolucion espontinea suele
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producirse en una media de 3 dias (si no existe lesion del
eje hipotalamo-hipofisario), requiriéndose durante este
tiempo tratamiento sustitutivo con vasopresina. El SPS y
el STADH precisan una estrecha monitorizacion del sodio
por la gran tendencia a la hiponatremia, que exige un
adecuado ajuste del aporte hidrico y de sodio.
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