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A U T B C g D E !1 T E S 

La oxi:stencia do un factor natriurético ya había sido -­

scapochado desde hace tiempo. 

En 1924, Bazot y colo..bora:J.ores noto..ron que cuando un 

cuerpo so 3:.l.~urgia en agua, resultaba un incre<:lenta en el 

flujo urinario ( 1) • 

En 195'5, Linden re_port.6 que un incremt:r.t.:: .-r:.ccá"'lico en 

la presión auricular derecha se ;:i~ociaba ::,:in incrtJ~ento en 

el flujo urinario (2). 

Honry y Gauer sugirieron que el incropcnto de la presión 

áuricular rcsultabn en una di~minución de l;:i 3ecroci6n de va­

soprcsina y que asto causnba la diurcais (1). 

Kieh en 1956, reportó la p~escncia de gránulos on los -

c11.rdiocitos auricu1arcc, en modelos animalc3 (2·-) 

En 1976. Mario reportó quu el n11.'T.ero de gránulos podria­

sor nltera~o. dependiendo de la ingeota de oal y agua {3). 

Un experimento crucial ciectuaron er. 1990-1981 Do Dold­

y colaboradores, C-.lando realizaron in F·_1sionos intravenosas 

de extractos crudos d<:i a•.lr!culr>::: en re.ta!J, apreciándose en 

to~cds un incremento en la excreción do sodio y a~ la diuró­

sis (41. 

Estos reportes provocaron u., 1nteró3 uxplosivo por con.a 



cer más acerca de la bioqu!rnica. biología molecular y fi:Jiol2 

g!a del Factor Auricular Ha tri urético (F .A.N,). 

Dasde 1984, Tanz.ka report6 qua '::!.l FA:l era medible en --

plasmo. por rndioinrnunoilnálioio {5). 

Existen niV!!.les basales d'21 l'"/01 ,~r; l.a circul:i;.:::10n, sugj,_ 

riendo esto que es liberado continuamente. bajo determinados 

estímulos como la expansión de volur.ten, t:-::ncrsión en a:¡~a, -

taquicardia auricular, cte. (6, 71. 

Una vez en la cLrcutrici6n. nl Fr,:1 ;iru•:o:::a num12ro!Jos o--

fectos (1): 

INCREMENTo EN IiA FILTRt\C!Ot; GL(,!.1.:'::iUrAR 

INCREMENTO EN 1A NATRIURE:SIS 

lNCíl.EHENTO EN IA DIURE3:S 

INHIBICIOU DE 1A SECRE.cro~; DE .-'\L:t.:03TE"RONA, 

REHINA Y DE IA ANGIOTENSIN!'\., 

SUPRESION DE LA LIBERF.CIO!l !JE. VASOP?.ESINA 

y 

DISHINUCION DE !A PRE:'.;!Otl AR'l'EHIAL !?OR EFES 

TO VASODILATAOOR DIRECI'O Y ~'OR EL BLOQUEO -

DE LA SECilECIOH DE RENIN1\, 

Eotudiou dcsarrolladon por Sagr.ella, ~n 193~. demostra­

ron que los niveles plaamtitico~ dul F,\:: auin~ntn.:i:i.r. dcspu<!s -

de una solución fiaiol6gica 'I de und di.:ita alt<i en sodio, an 
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sujetos sanos. Esto indicaría que dicha hormona es importa!}_ 

te en el balance de sodio, en hombres normales {6, B, 9.l 

En niilos ~ adultos can ins~ficiencia renal crónica e hi 

p·3r-."olemia, !H.! enco:itró cr..:.13 los nivclés plasmáticos prt:!di.Sli 

sis (ueron significll!:-i"l<lm<-ntc- :r:ás <iltos cruo c;i r:ii'\os sanos y 

que en nii'\os con fall.a re;ial avanzada, sin cvid•Jncia cie cx-­

pansi6n a~ volumc:-:. Lo n:-.t'!rior sugi-.:ire qu-: l.:i. expansión de­

volurr.cn e:-:trac"!l•:l::ir e!'.l el prir1cipal e!iti:nulo p.'.l.r3 la ele•Ja­

ci6n del FAH, en pncicntez con ins..,ficicncia renal crónica -

(10, 11) . 

crcmcntar la tasa de i:i.l::rnc~on gL:i:r.ér'...;1'1.r, aún ~n animales-

con ocv~ra insuficiencia rennl, lo que per.nite ouponer que -

tier:e el poter.cial pnra reducir la frc~~cncia de diálisis --

(11. 12) . 

Loa mccaniainos S'..lbyae7e:lte9 a la progresión de la insufi 

ciencia renal han re~ultado c~curon y todos elloa convergen­

ª un fin comUn: la cscl~ros~s: c~to ~e acompana con altera-­

cio:l!".'S de la función del rinón, tnlcs .::0:rc: filtración, se-­

creci.Sn y r'.!at:;:Jorci5;i (13). 

Cuando la fu~ción d~l glo~cirulo afectado por l~ eacler"2 

sis se pierde, lo& g lomC:ro..:.los ;<.,?:1os U!'.'.!cta~J.::in dcsarrollz:n1 --
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una bi.pe.rperfusi6n compensadora, con la resuli::a:::.::o hiperte:;­

si6n intraglcmorul11.r. Esto lleva r.t. '..lila esclerosi.l progrrisi•Ja 

y o una p6rdida total de los qlam~rulos (13, 14, 15). 

Se dosconocon los mecaniumos po~ los qu~ la hipQr~e~si6n 

intraglomerular::- se desarrolla -¡ modific.a 1'1 función glorr.erJ­

la.r {16} ~ 

El rlosgo da nefropntía clínica, a 10 n~os d~ seguirtlen 

to, es máo atta en diabéticos inDulinodepQndic~toa jóvcn~s -

(60~) que en pacient~s viejo$, con m.icraalbuminuria (22"~). -

Una vez manifcotad& esta complicaci6n no puede 9~r evitada:­

por tanto, recien taa es tudioa httn en foc.ad;, sus OJ.~ fue r::os da­

investignción para marc~doros tempranos de daf\o renal, qua -

o~an capacoa d~ identificar el subgrup~ do pacientes con 

riesgo <le dosarrol.lar nofropat.!a cl!.nica {l7 • lBl • 

Ln tasa elevada de filtración glomerular~ que o~urre en 

25-4~ d~ los diabútico~ tipo r. ha sido prcpu~3ta como una­

pieta en al inicio y e~oluci6n do la nofropat!a diab6tíca -­

(lB, 19) • 

Se ll.n propuesto e.l 'siquiante csque.ma para 1.o.e estad!os­

de la nefropnt!a diabúticn: 

ESTADI.O I- Presente al mam.anto del diagnóstico do la diabe-­

tes insulinodependiante y cara.ct!;!'t'i.tado por 11ipe.s 

. ··,-. .... 
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fu.:ici6t1 a !-tipertrofi.:1 glomer..:lar. 

ESTADIO II. !:s el rcsulcaco !Jilcncio::i:l, carac".:.eri:=.ado por lesi.2 

nes glom~n;larus y ~xcroc~ór. normal de alb(:.:::-~na. 

ESTAD!O !II. ~e refiero a nefrop~tía diabética incipionto, 

cn::-actor.!.::ad..i ;:ior prot(?inuria, hipcrtcnnió:"l y disraj. 

nt.:.ci..S:-. ·.::~ l:;i filtración glora".!rl!lar: y finalroente 

ESTADIO rv. Corr~.J~-:>tl'.1C<!i a uua fa.!. la ren.3.l terminal. 

En autopsia.s de diab6ticos tipo I de 20 - 40 at'1:>9 de ea:1:!, 

se ha cncontra~o q-..:c :-·- 9.Y~~iben lcoio:i.es de Kir.unclstiel-Wilson­

o glomerulo~3clerosis membranoso diiu:1a~ si la ".! 0.Jol1.ici6n do ln­

diabetcs es do 15-20 a~~s. dic~os cambios ocurren en un 100% --

(18) 

La natriurosis. diure.sis ~' va?odilntociór. que se produce -

por ad:ninistraci6n exógena del mN, dem·.Jostra 3us e.tectoa farm~ 

col6gicos. La 1~privací6n del F'AlI circulante por ild::U.nistración 

ox6gena de ilntí9ucro :i.1ti FAN, demuestra la importn::i.cia jel FAN 

como un a.g~nte natriuró!:ico en::i6:¡e:-:o, que rcnpondc n la cxpan-­

si6:1 aquda de volcmen. 

En un futuro :ie espera que, ?Or el U:JO de la autoinmuni--­

Ga:l, se p·.leda delinear 111 regla del Fhl: sccreta1o e;idógcnar..ente 

en la fi.siología y patoli::i;-la renal y .::ardiovaocular (3). 
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Existe la hip6tesis d~ que nlgunos tip::>o de liip•.!rte:-.::Jión 

arte=ial podrían ser re:iultado do alteraciones del FA...'i. Se 

creo ttunbién quo la hiperfiltración de los diabét.:=os t:ipo ;: 

se deba en parte a. esto mis!OCI (3). 
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Pt.ANTEAMIENTO DEL PPDBr.EMA 

l. Qué pasa co:1 el factor auriculzir natriurétic:o (FAN) en 

los diabéticos de larga evolución, en condiciones basales y -

bajo estimulo con s~lu~i6n fisiológica; l Tendría esto rcla-­

ción con las alteraciones de la función ron11l? 
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H I ~ o· T E S I S 

Las alteraciones en los niveles s6ricos del factor auri­

cular natriuré:tico, se relaciona con la fWlci6n renal altera­

da de los diabético9. 
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OBJETIVO 

Observar si los niveles s6ricos del Factor Aurl.C"..ilar N,!. 

triur8tico tienen alguna relaciór. con las alteraciones d~ la­

filtrQci6n glomorular, en pacientes con diabetes mellitus ti­

po II. 
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M.A.TERii\L M~TODOS 

Se estudiaro:l 12 pacicntc9 con d.idY.::t'ls mcllitua tipo II -

y 7 sujetos sanos. 

quien tes: 

Lo!J criterio!! d~ inclusi6n ::ueron lag si-

Sin ant,..3cedonto9 de in!Juficiencia cnrdiac3 .,i de hi­

pertensión. 

Una dcpuracl6n d~ crcatinina por arriba de 60 ml/min 

sin protcinuria. 

Que no eBtán recibiendo dinréticos 

Sin edema clinico • y 

Que ostúri bajo en dicta norr.:o.sdd!..ca, al mcno9 5 dia:i 

antes ·:lol estudio. 

Los critcrioe de uxclusi.ón fuoron: 

Que la evolución de la diabetes ~-u.era do ~enes de S­

an.os. 

Que curs~n con insuficiencia ren3l, hipertensión ar­

terial, cirrosis hcp.5.ticn o ascitis 

Una dcpur!lci6n dG creatinina por n.bajo do 60 ml/min. 

o la presencia de proteinuria. 

Se realizaron dotermina=ioncs ba;ialco de BH completa, glu 

cemia, urea, crcati.nina, clectrolitos séricoa y urinarios, FE~ 

a, dcp~ra:i6n do crcntinina y cuantificaci6n do 3lbúmina en --
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orina de 24 horils, volumen circulante (volumen sunguineo '!:o---

tal. •;olumcn plasmático y volumC!n globular), filtrado glome:=u-

lar, Fl~U. rcnina, aldosterona y cortisol. 

La gluci='l'lia, urea, creatini:ia se determinaron por inedia -

de '.J!"l. autoanalizador (2'11, La depuración de crcatinina se caj 

culó rnedi:i:-,te l-3. fór:nula: volur.ie.'1 urinario X minuto X creatin_! 

na urinari..:i. .:. creatinina s~rica. Los elcctrolil:.os séricos y 

urinarios se detcnnin."'lrun po::- neji:J dL- ..i:~ au-:.c-anali:!aclor, en -

base a flu~no.netrín (2:.í) . 

La FEN'a SE.- determinó 71".!diantn la signient•.! f:Sr.nül:J: 

Dc'Ou ració".1. de s·:>d.io~----­
Dcpuracjcin d•• r..r,,.at.in111a 

Ha uri!"'!a rio X volu:nc:i X :ninut.o X ::... ; 3 
:-:a sérico X suparficic corpor.::tl. 

El volu:ne., s~nguinen circulante se determinó mediante 0.1-

búmina marcada con r 125 , preparada en jcri!'i'JZ!S estériles. El 

contenido de cada j~:-tnga se adr..i:;iistraba intravenosa.mente pa-

ra una sola dcter.ninüción. PostcrioDn~~te, se hacen los cálcu-

los con las siguientes fórniulas, expres~ndose loe r~sultados -

en ml/m: ñc sup~r~i=ie (20) • 

VOLUMEN' PLASM.?\TICO (V. P. l C~ntcQ net~ estandarizado X 4000 
'::;:.:-, t:'.?C. ;,e-to plasr:i.!ítico 



VOLUMEN 5AUCUINEO 'IOTAt. ·Conteo neto 9tó!ndard X 4000 
Cont~o sanguín·~o total 

VOLUME!l GLOBULAR "' VOL'.J!-IBU s.:..NGUitn;o TO'rAL - VOLU~tEN' PL.n.5~1ATICO 

El :ilt"t"ado glomcrul&r 3C midió utilizando 1'c 99 DTPA, 

tomándose doa muestras: una al té~:nino y la ~iguie~te a !as 3 

horan do:? inyt:!ctado el radio LSÓ topo. La tnna cie ti l tr:Jdo g lam!!_ 

rular se p•.ido cnlcular medi.:.nte la sirr:plc divisió:i de la do--

:iis admi:ti3tradu, por :;.::i. int.egr.:i..l d.:- la cor.centraci6n plasr.16.-

tica (211 • 

El Factor r~uricul•\r ~::itriuret.ico se pude· r.u.::i.ntificl:r:r m~-

di<lntu un siotem<l do cn!lo1y::i raclir:ir.:!ccptor A:·IBRSIIA!·t S r.NP -­

( 125 l • 

Es':.e ;n1todo permitió una d!?tcrminación cu<intit;itiva, fá-

cil,simplc y r•:al, d':!l ANP °h'J.~a:¡o. Los reottltuda.l 3e exprl!sa-

ron en frr>.ol/ml, lo que cquiv:il(? ::i J.l pg (23). 

La renina, uldasterona :• cortinol, so determinaron por -

el método do radiai:i.muno3náli;:;i:J ( 25, 2ó) . 

Pasteriormento, cstnndo ~l p::iciento ~.1 decúbito dorsal, -

ao lo in =undió una solución fisialógic~ do lOOO:nl. al 0.9,~ a-

trr!vós de una vena porif6rica y durante una hora. 

Después 9e extraje:con 5 ml. de 3;i.ngrc venosa, para cada -

una de la9 dcterr.lin<J.ciones de 1-".:\!l", :'"'"i:ia, ald;,:ita~na 
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s~l a los 30 y 60 :ninutos je ln infusi~n. 

Las muestrao vonos'3!! e.e ~m:lror. a través de wi catéter mi 

niset, coloc.3do en uno do los b::::-azos del p:ici!!:i.te. Dichas mue.a 

tras ~e colocaba~ en t~=o~ Je ?lagtic~ c~n Trasylol, sie~do -­

posteriormente traslndad;:;.s '!r. '::..·:!lo y centrifuc,:radas de inrncdi!! 

to. 

Se ;;e;iaró el pl'1.s;~::. i.:o:: ?ipc~as, tenier.do c,1idado de que-

nacio:-::es 0>n i·!edicir.a :;~:;:le<sr. 

El análisln u:;it;,.distico se rozili::::ó r.icdio.ntc la r.ir...icba dc­

T'do student ( pt!renda ;• no !'3t"cac?n ) ":' r:-..~Cia--:t~ correlacione:i 

usando el n.éto:lo de ?caroon y el nn;:íli:;:ii::; do rcgresió'.1 !ir.cal. 



RESULTADOS 

En total se c::itudiaro:i 12 pacientes diabCtico::: i.:? del 3.,9: 

xo masculino y 10 cleJ. sexo femenino), cu-¡a edad ?~~mcdl.O ::u~­

de 51 z lo anos { rango de 25-65 a~os ) • El grupo co~t:=ol fue 

de 7 p::icicntes ( 5 clcl aex;:i masw lino y 2 dol acx-:i ::-s,";',•:?~inol , 

con una edad promedio de 31 ~ 12 at'l.03 (rango de 2~ -50 a~o.sJ. 

La duración prom~dio de la evoluci6n Uc la diab~~~= ~=~­

de 8 af'los (rango de 6-15 af'los), :liE::-ido toC!o:; ellos :::et:3bólic2_ 

menta estables (glucemia de 97 .: 12 1:1;:;;~) • 

La dcp·.1ra:::"i6n de cr.catinina d<:!l g=u?O de dlabót.i '.:.J3 ::·.iE:­

de 86:!, 15 Va,. el grupo control c:;ue registró 90,!:.12 ml/~i::. ---

(P NS). 

El sodio y el potasio urinario del grupo de diab~t:..cos -

fue do 107~64 rnEq/l y 53 ~29.S mEq/l, respectivamente; l~ qu~ 

no fue oignificativa:n.ente diferenta del grupo control (12~ -

53 mEq/l y 54 ~ 19 mEq/l, rospectiva~eatc). 

La FENa de· ambos grupos no fue tampoc~ muy diferente: 

diabótlcos = 1.71 :t 2.3% Vs,. nanas = 1.1 ~ l X. 

El pro;nadio do la flltraci6n glomcrular en Gil'lO.:'.l fuG" d~-

116Z Sml/min. (rango de 88.2 a 129 :nl/rnin. V3. el grupo de 

diabéticon de 7G.5 + 39 ~l/min. (rango de 32-125 ~l/min,). 

con una P( 0.02. 
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El volumen l!lll.nguínco totaJ.. tue menor en los diabáticoo 

íJ729 :::. 603 ml/m2 se), que on el grupo control (5401::, 1026 ml/ 

min • .s.c.Q con una p(0.01. 

Loa niveles pla::i:náticos bi:isLilú3 d,:1 fA~l. en ol grupo de -­

diabéticos, fce:n:~ U:1 peca mas b.:ijoo (30:. 13 fr:iol/mll que en­

e! gri.!FQ control (34 .:_ 13 f:¡·nl1:.".l), pero Din signifícancin cs­

ta:Jística. 

~ lo~ 30 minut.os de la infu3i6n s~lina, lon niveles pln::i­

mtiticos del i?A:.~ aumentaron a 60.2 .:!:. J.4 frn.:Jl/ml, c:-i el grupo -

control~ f!n carn.':iio. en los CL:ib~tJ.cos se inr::rc:nont3ron muy pr.>­

co: 34.4 .±: 12.l fr. ... .--.1/ml, cor. :~;,.:? ? (o.os. 

A los 60 minuto::1 du l...t .:.:;:...:.:;iér., los nivolo.:i del F~r en -

el grupo control disminuyc:ro:i pr~=:ticnmcnte a niveles igualen­

ª los ba::1ales (37 .:t lt fmol/ml), en ca:nbio, en los diatéticos­

se encontraban aún mas di.aminuido::: (28. 7 ± 12 fmi=>l/ml), aunq1Jc 

sin significancia estadística. 

Los niveles de rcnina, aldoste.rona y =ortisol no fueron -

difcrentao en am!:>Os ;¡rupos. 

Grupo control: Tilblas l, 2 y 3. Grupo diabéticos: Tablas 

4, 5, 6 y 7. 

Los re8•Jltados mas significativos so expresan en la si--­

guien te tabla: 
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SANOS DIAn?.TES MELLITUS E 
F. GLOMERULAR 116 .:!: 19 ml/m.in. 76.5 ;t 39 m1/mln. ¿_ .02 

v. s. T. 5401 .:!': 102ó ml/m2sc 3729 ;t 693tnl/m2sc (_ .Ol 

Fl\N BASAL 34.2 .:!: 14 frrol/ml 30.2 ;t 13 frool/ml NS 

FAN (in fusión 30') 60.2 .:!: 3.4 fmol/ml 34 .4 . 12 flnol/ml (_ .05 

FAN (infUai6n 60') 37 .1 • 16 fmol/rnl 28.7 .:!: 12 rroo l/ml 

En los diabéticoa, la filtración glom~rul"'r 'J~ri6 do 37.7 

tnl/min. a 119 ml/min., por lo que so rolacicn6 con el Fr>l:T, on­

contrándoso unn corrolaci6n dirocta significativa ontrc ol fiJ: 

tra.:30 glomarular basal y l.a:i cifras dol FPJ:l b.:i.s:l.l, r '""' ,7 y -­

p (._.01, durante la infu!l:\.6n salir.a, a loa 30 minutos tr"' .72 y 

P¿.osl y a los 60 minutos (r= 80 y P<.002). 

No hubo correlación oignificativa entre el volumen onngu,! 

noo total. y ol fitrndo glomorular ( r - .2 ) • 

NS 



- - 17 

TAULA 1 

CARACTERISTICAS CLINICAS Y RESULTADOS DE LOS PACIENTES 
l GRUPO CONTROL) 

----
PACIENTES EDAD SEXO PESO TALLA Hb HTO Gluc•nila Ur•o Cr•ot111ln11 No CI K 

le1iiu$ 1 1 Kgl 1 rn l to /d1 1 .,. t mgldl 1 tm9/rUI 1 mgldl 1 (sE.,R_17os) 

26 M 08 1.64 16.1 47.0 05 30 º-º 144 105 4_4 

2 28 F 55 1.52 15.1 46 85 25 0.5 138 102 4.1 

3 31 ,,, 67.0 1.83 14,Q 44.6 08 38 0.3 130 104 4.0 

4 50 M 64 1.61 10.7 49.0 06 28 1.0 146 104 4.6 

5 27 ,,, 80 1.78 10.4 46 114 20 o.o 144 103 4.1 

6 27 F 60 1.5 5 15. o 47.3 83 14 0.6 134 100 4.6 

7 24 M 11 1.75 16.5 48.6 113 31 1.1 146 102 4.6 

n::;7 31.:!;12 O!I !.11,0 1.00 10.0 4T 117.%1? 20t8.4 .11t.Z 141 !. 4.0 

CJepuraclón de No Urinario K Urinario FE No Filtrado Votúmen Songufneo 
Creallnlna 1 mi/mini ·1. glo1narular total lmtlm 2 :i.c.1 

lml/mlnl 

76.4 26 56 .3 105 6240 

2 05 130 20 1.7 00.3 0380 

~ 88 161 51 .67 115 5213 

4 83.2 179 77 '· 2.97 86.10 6699 

5 116.6 126 53 .62 02.6 4806 

6 90.2 140 68 .75 85.4 4840 

1 88.3 120.4 4838 

00.8!. 12 128 :1 P:i3 !14 t IQ l.ltl 100 !.10 0401.:!: 1020 

.. --· ·--- ---· 



1,0 

----~~-- -------
RESULTADOS 

l GRUPO CONTROL) 
------- ---- ------ ------·--------

PACIENTES O A SAL 30' 00' FINAL 
l Hormono5 I 

FAN t Fmol /mi 1 46.2 79.7 52 47.4 
RENINA lno /mi 1 0.66 0.31 0.160 0.20 
ALOOSTERONA lng/mll 101. 7 141 64.4 10.3.3 
CORTISOLtug/dl l e.2 4.8 4.0 4.00 

FAN 15 17 16 IÓ.2 
RENINA 0.18 0.114 0.102 0.102 
ALOOSTERONA 47.3 3J,8 24.6 2:0.7 
CORTISOL e.~o íl.74 4.26 4.21 

FAN 13.7 20 17 14 
RENINA 0.60 0.74 0.627 0,480 
ALOOSTERONA ·1tL01 4 fl .1 40.7 37.05 
CORTISOL 8.17 0,\3 3.60 3. :2' 

FAN 31. 4 M 20.9 ~!7. 2 
RENINA l. 02 O.OB 0.111 0.380 
AL OOSTERONA 83.4 43.4 30.3 14.7 
CORTISOL 4.65c 3.94 2.oa 2.04 

FAN 36.5 78,6 47.C 30 
RENINA l. 00 o.eo 0.41 0.309 
ALOOSTERONA 87.1 70.1 02.8 53,6 
CORTISOL 5.82 3.72 3.60 3.57 



1' -
lAl1LA 3 

RESULTADOS 
!GRUPO CONTROL! 

PACIENTES BASAL 30' 80' FINAL 

FAN eo 013.1 4G.B 40 
RENINA 3.37 0,27 0.2eG 0.100 
ALDOSTERONA 07.06 43.6 47.87 01.40 
CORTISOL 4.60 3.08 2.19 2.18 

FAN 43.59 94.22 03.13 48.7 
RE NI NA o.eoa 0,102 0.162 0.107 
ALDOSTERONA 200.7 122 106.2 112.2 
CORTISOL C>.84 0.44 4.30 4.12 

X FAN 34.00 60.2 37.0 34 
X RENINA 1.1 0,3Q 0.32 0,262 
X ALDOSTERONA 03.1 71.4 60.f:I 67,3 
X CORTISOL 8.2 4.M 3.62 3.34 
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TABLA 4 ··------
CARACTERISTICAS CLINICAS Y RESULTADOS DE LOS PACIENTES 

l DIABETICDS l 
--· ---------·- --- . -

PACIENTES EDAD SE)(O PESO TALLA Hb HTO Olueemlo Ur•o Creallnlno Na CI K 
tono5 I l Kg l lm 1 1 g/dl 1 .,. 1mgldl1 tmgldll t 1ngldl 1 (SE ~iq~r S) 

55 F 61.5 1.57 12.6 37,9 1e9 16 o.e 140 108 3.0 

2 55 F 84.I 1.50 11.3 37.9 160 12 o.e 145 105 3.0 

3 59 F 70 1.65 15.2 47.tl 129 3e o.e 134 89 4.e 

4 50 F !le 1.60 14.e 50 112 24 ,6 135 102 o 
5 65 F 5e 1.60 15 40 109 30 .3 130 105 2.0 

6 40 F 43 1.63 14.1 44.2 113 43 .7 130 100 5 

7 24 F 50 1.45 12.6 39.I 104 31 .7 141 105 5.2 

e 59 F 44 1.40 13 40 lle 26 .6 143 98 4.3 

9 35 F 57.5 1.53 12.3 35 200 19 .63 134 11 o 4.8 

10 60 M 60.4 1.65 15.5 33.7. 95 56 .e 142 10~ 3.4 

11 55 F 70 1.55 15.5 44.5 196 23 .6 141 100 4.5 

12 118 F 65 1.57 10.2 30.0 103 39 .9 144 101 3.1 

n= 12: c1i:1:: ao.2~0 l.C8 l~.7 44,4 1!6.t.!O 20 ~12 ,o 1. .IC l!Q!1.0 102:t.a 3.0!.6 

--·-------· --



n 

T.t.f!LA ·ei ------- ----------- ' - ----···-·-----~--------

RESULTADOS 
l OIABETICOS l 

------------ -----·--------- -·-··----
Oopurocl6n de Nll Urinario K Urinr:ulo FE No Filtrado VolÚ1flt1n So11guf111io 

PAClENTES Crootlninolml/min l lmEq/I) t mEq/ t l •¡, 9!0111dr1Jlt1r tot(1\ lm1/n1lscl 
\m\/n1h1l 

104 n 10~ .-12 47 ót1<1 I 

2 68.5 2()7 "9 8.14 tb.U •1080 

; 70.5 115 
1 " 

1.28 Ol\. 3 3629 

4 80 119 4484 

5 ·ro 100 40 1.18 0!:>.3 2035 

e 02.0 51 08 1.2 00.45 3b'35 

7 nui 115 41 .88 125.2 ;500 

B <H.3 130 42 2 .2\ .314 2 

g 7".4 26 5(1 .43 115 3508 

10 130.3 114 47 . ~,g 6~.'f 

\\ 81.' "º 27 .28 3í.!.7~ 3600 

12 llG.0 11"( 4877 

n= 12 80.2 ~21 107 :!:' 04 ~3.5:'~?.Q 1.7::2:3 7ó.!)!39 3875 .!. 3614 

" 
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-·- ·-···--·- ·-------------'T-"A"°''-'''-"'-------------

PACIENTES 
lHormonas, 

FAN I Fmo1/mll 
RENINA lng/mll 
ALDOSTERONA lng/mi l 
CORTISOL l ug/d 1 

FAN 
RENINA 
ALDOSTERONA 
CORTISOL 

FAN 
REtHNA 
ALDOSTERONA 
CORTISOL 

FAU 
REtllNA 
ALOUS l E.liOtlA 
COF11 !SOL 

FAfll 
RE NI NA 
AL DOS rEnOrJA 
co1rnsoL 

FAM 
RENii-JA 
ALOOSTEl.ONA 
GOl~llSOL 

RESULTADOS 
l DIABETICOS l 

BASAL 30' 

42 48 
8.31 4.03 

34.6 170.0 
11.6 13.7 

20.3 34 
0.23 0.183 

82.8 53.5 
10.3 7.3 

11. 2 16.8 
0.263 0.\68 

113 -~ 80.\ 

" o 0.15 

32.0 38.!) 
2.20 l.43 

102.4 53.8 
6.5 5.68 

00' FINAL 

39 41 
4.7 4.3 

155.2 150.5 
15 15.7 

30 32 
0.106 0.075 

56 44.6 
7.7 6.20 

9.8 9.0 
0.145 0.945 

88 64.6 
0.70 0.7!1 

30.6 30,3 
1.04 0.030 

40.05 30.0 
5.06 5.26 



PACIENTES 
( llorm'lnos 1 

FAN 
f!ENll'JA 
ALUOSl EHONA 
COf\TISOL 

FAN 
ílErJH.JA 
ALDOSTERONA 
COBTISOL 

FArJ 
ílE/JINA 
AL005TEílONA 
CORTISOL. 

FAN 
RENltJA 
ALOOSTEílOMA 
CORTISOL 

FAN 
RENINA 
ALDOSTEílONA 
CORTISOL 

FAN 
RENINA 
ALOOSTEAONA 
CORTISOL 

23 

-----·-----T~!~-"°-1..------------·-- ··-----------

-----~ 

RESULTA DQ S 
( DIABETICOS l 

BASAL 30' 

20 
0.14 4.510 

1 ~~- ~ 84.17 
O.Ol 7.00 

08.0 f>4.0 

3.25 3.50 
21.15 32.0 

5.31 4.28 

18.35 <.'4.7 
0.10 o.1·n 

!>0.4 52.15 
1'1.85 13.4 

40.2 •11 
2.3 :!.04 

25.7 23.01 
r..74 '1. 5 IJ 

2•1.8 22.0 
0.48 0,36 

110 70.02 
0.61 4,5 

oo' FINAL 

3.56 3.70 
11·(,55 2132 

7.78 0.36 

52 !;l) 

4 17 3.82 
27.3 33.25 

3.85 3.7~ 

18.2'{ 10.25 
0.09 O. llQ 

40.0 52.B 
14.3 14.10 

30 31 
1.02 2.14 

23.0 23.25 
3.38 3. 01 

22.B 23.4 
0.27 0.215 

04.2 60.'725 
4 .:5!> 4 
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GRAFICA 1 
DIABETES MELLITUS 

CORRELACION FAN /FG l BASAL l 

• 

• 
~---_,.-

• 

40 ªº 60 roo reo 140 

FILTRADO ClLOMERU~AR b=0.19 r::: .71, p<.01 
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OflAFJCA e 
011\BETES MELLITUS 

CORRELACION FAN I FG 130 mln l 

• 
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40 00 BO 100 120 140 

FILTRADO GLOMERULAR b=8.3!:i r=.72, p<..05 
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ORAFJCA 3 
DIABETES MELLITUS 

CORRELACION FAN /FG 160 mln l 

• 

za 40 eo ao 100 120 140 

FILTRADO GLOMERULAR b=l3.57 r=.B, p(.002 
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D I 5 C U S I O N 

En estudios pre·.1io3 ~n diabéticos con nouropatía autonó­

mica, demo3tr;;iron q..!e loa niveles plZUl'Tl6ticos del F'AN no tc-­

ni.:in corrclaci6n signi fic.ati.vn con pntcha:::. auton6mican anorm~ 

les. Eatos ~st•.idios se llc·taron a acabo por habcrnc co.,aid"l­

rado que en la liberación del FA.:< no siempr~ participan cstí­

m'.llos como la di3tf.!nsi5n altric~1l.:i.r, nino que tD.m!lié.1 pudieran 

estart,nvolucrados estímulos nerviosos. 

En enfermos con insuficiencia renal cr6:'lica, de atiolo-­

g!a no diabi:tic;:i y c·:in sobrecarga de volumen. ~a hn demostrd­

dci que los niveles s~nguíneos del f'h~l S·::: encuentran clcvados­

y qu~ estos dis:ninnycn una ·.oz q-..ic so:-. SOt".'.~tidos a diálisis. -

Esto cstnrío. indicunü:~ quu el aur::·..!!1to de volumen ci::-.:Jlanto -

es uno de los principül~.;, .:~-~;:o:C!s qUe participün en la libe­

ración del F.\,,~ (10). 

A pesar da qua nuestro5 pacientes diab6ticoa aa encontr~ 

ban clínicamente bien hid~atados y con homoglobina normal. r2 

sultaron con disroinu=i6~ dol volumen s~nguíneo total. Eata hl 

povolemi::i. fue un halla.:::go poco co!l.1ún y pudiera. explicar.en un 

momento dado, los niv~las ~üsalcs bajos del FAN quo cncontra­

ioos ~n el grupo de diabéticos. 

Uoaotrr.Ja majorcl:noS el voluman circulante con lü infusión 



de 1000 tnl. da solución fis!..Jl6qic:s, pero e:tto [J'Odifi.có poco -­

loo niv.:::tes plasm.'iticos del FAt.:, a difcrcnci.i del grupo control 

en que DA incrcmontaro:-i ca:li el doblo. 

llubiora ::Jido doueuUle ::.:i.bcr medido el ..-olum•!O !:angui.nco-­

poDterior a la in fuslón, puro e!Jto túc:iicamcnte no fue poaible. 

En otn13 ;:is¡)acto!J no cncontr<'l::'::la c-:>rr•..!l<ición aigni1icatl­

va ent~a el volu;,icn circ'..1L'1~te ¡ el filtrado glomcrular. 

!lar.ó l.:l a~cnci.6n el !:cc!10 de que, .'.'I ?CU.:l.r de q:.:e 

n·.leostros cnic~9 b.!n.Ían '..!~.l. tl.cp1:r..tción do ct·(:'1tinina jX)r arrl 

ba dQ Go ml/min ., un p•.!g·.lefl'.J grup".'l do r.llos riostró un filtra.:!:) 

glcmorular normal, ~11 t:.antD que otr.:> un [iltr.11]0 <JlCJm~rulat• b!! 

jo. l\l comp<1ror u;Jto con los nl•1cloa aa.ngu!neos del F,"0¡, cnc1:in, 

trnnon qua a un manar íiltr.:id0 r¡lom'!r'.llar !Jo d::1n nlv<3loa bajos 

dol Fl\tl y a un mayor filtrddo glomcrulilr mn.yoro'.l nivele9 ::!el -

Fl\N • 

Dentro dol egtadío I, de ta nefrop;it!a :iia!-i.Stica. se ha-­

bla do que oxiste \U1a hip~rfiltración glomcrular, da~ccnoci~n­

dcoe cor.lplotamonte loo mccani~:r.os :¡uo intervienen en ulla. --­

Ciertos d.i.t:os acompaf\an a Dste o?stadlo, C'::>IOO por ~jemplo: una­

dinbotas de mayor duración y u.-i c-::>nt.rol mct.'lb6lico imporfecto­

(19) 

?lc.oot.ros ponuamos que los ni·;clus u l t.'):i d1;:l ~-·.u; pudiaran-
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explicar en p~rte l~ patogenia je la tasa hiperfiltrantc de --

los diabéticos . 

. ~.si co:no se ha Cer:;ostr?ldo q-..:c la microalC:..i:ninurin es un -

d.:> que la detección d~ illteracioncs .j~ la .libcraci6n del FAN, -

e:i los dial:::étic,,3, p...:dieran tener la r.tisrna utilidad; ya q.lc un 

peq"..!e:'!.o nü~.ero de ?ac.:.c:it;cs -:;:u'-' t.ei!i3.1 un filtr<ldo glomerular-

!:ajo exhibia 31 ::-.is;r.o ti-:lr:-.po r:.ivel.es sanguíneos bajos de FA."l.-

P::ira poder c:onc!ui.=- lo anterior, sin er..bargo tcndría:r.ns que h.2, 

cer .:'!S!:udios a r. . .:i.s lar~o plazo al rnenos hasta cp.1c des'lrrolla--

ran ne fropatia clínic11. 

Es bien so.blCo q 1:.e un pcqucfio r:t"i-:;r::-.o de pacientes dia!::éti, 

cos cursor. r:o.1 hip:JalC·.:Jsteroni!;>:'.O hlporc:nir:.t!:i•ico (22); y llU."--

que sí encontrar..os en este estudio niveles un poco bajos de r~ 

nin a :· aldosterona, estos no fueron sig~i ficativa:nente diferen 

tes C~l grup:7J c::ir>trnl. 

A diferencia de otros entudios, en donde s~ !10. .::l.~:;iostrado 

la particip.:i.ción del FAN en el sistema renina y aldostcrona. -

en nuestro trabaj~ r.o cncontr.:i.mos relació~ algun~. 

Fi~almcntc, c~nclui~~a que los diab¿tico~ tipo II con ne-

fropatía incipiente tienen un defecto en la liber.i:ión del FAN 

que correlaciona con el grdd·::i :Je l~ íunci6n rcnal y que pudic-

ra participar e:1 un motT:cnto dado, la patogenia e~ la nefropa--

tia diabética. 

ESTA 
SALIR 

TESIS 
DE lA 

NO DEBE 
RIB! lf<;-·· 
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