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ANTECEDENTES :

El primer paso hacia el descubrimiento del Factor Auricular Na-
triurético (FAN) se remonta al afio de 1956, cuando Bruno Kisch-
del Colegic Americanc de Cardiologfa obmervdé y describié la pro-
sencia de " cuerpos densos " en las células cardiacas (1).

En 1964, James D, P. Jamieson y George K. Palade describen la-
lpcalizaci6n de eatos gr&inulos en lag auriculas de los mamiferos-—
incluyendo el hombre (2). Ks en 1881 cuando Adolfe P. J. de Bold
Harald Sonnenberg de Qucens University, Kingston Ontario, obser-
varon diuresis y natriuresis al inyectar en ratas un homogeneiza-
do de ese animal; concluyendo que las aurfculas contenfan un fac
tor que favorecfa tales efectos, llaméndole " Factor Auricular Na-
triurétice " (3). En junic de 1983 se aisld y purificd este péptido,
que predominaba en la aurfcula derecha en relacién a la aurfcula
izquierda; dos meses mAs tarde 1o sintetizaron Ruth F. Nutt y cola
boradores; posteriormente se determiné su secuencia de aminoficidos
(AAs) (a,5}).

Los primeros trabajos de investigaciSn pobre el FAN se realizaron -
en ratas. El precursos inicial estd constituido de 152 AAs, incluyen
.do upn " péptido gefial " de 24 AAs y un precursor dominante de 124
AAs (atriopeptigenc) que constituye la forma primaria de almacena —
miento en los grénulos perinucleares del miocito auricular; la prin -~
cipal forma que se ha aislado del plasma es un fragmento carboxiter
ainal de Bajo peso molecular {3060) Namado Atriopeptina 28; aunque
existen otros polipéptidos aislados con cantidades variables de ami-

noédcidos. (6)



En el hombre, el FAN difiere del de la rata por una metionina-
que reemplaza una isolsucina en la posicién 134 del péptido pre
curgor. Todos los péptidos activos han side aislados de la por—
cibn carboxiterminal del polipéptido precursor; la actividad esta
dada por puentes disulfuro en las posiciones 129 y 145, Se requie
re un minimo de 23 AAs para la expresidn de su actividad biols-
gica (7,8),

Katauo /_y colaboradores han identificado 3 polipéptidos natriuréti-
cos de la auricula del humano: alfa h FAN de 28 AAs, beta h FAN
de 56 AAs y gama h FAN de 126 AAs. El alfa h FAN es el que se-
cuantifica actualmente por radioinmunoanélisis y el més usado en
la investigacién (9,10).

La forma de almacenamiento del FAN como ya se menciond es una —
prehormona de 152 AAs, la cual es convertida por una endoprotea-
8a a4 una hormona inactiva llamada preauriculina, la cual es libe
rada a la circulaciSn cuando exister distensién auricular (11,12),-
en el _mrrenm sangufineo es activada por kalicreinas, convirtiéndo
se en el péptido natriurético activo (28 AAs) para llegar a los —
punh-:s efectores localizados en el rifiSn (sobre el Siastema Renina—
Angiotensina-Aldosterona), vasocs sangufineos y cerebro (producien-
do inhibici6n de la vasoconstriccién y debido a ello vasodilata -
ci6fn). Se ha observado que 1la aecrecién de FAN no tiene relacién
" con el Sistema Parasimpético sino con los cambiocs intraauricula -
res y log niveles de scdio plasm&tico (13,14).

También se ha descrito la participaci6n hipotaldmica en los meca-

nismos de liberaciSn de este péptido; esto corroborado por Tamaka



en 1984 cuando inycctS extractn hipofisiario de rata a ratas homé-
lbgas produciende diuresis y natriuresis de corta duracién, demoo-
trando que el Sigptema Nervioso Central posee un mecanismo para su
liberacifn atrial, regulado por el eje hipotilamo-hip6fisias (15).

Se conocen cuatro efectos bien definidoo del FAN: a) Vasodilatacién
a nivel de vasos sangufincos, b) bloqueo de la nr;giotnnsina Il y -
aldosterona, c) inhibicién de la secrecibn renal de renina y d} diu
resie y natriuresis (16,17). Sus efectos gobre el sistema renina-an-
glotensina-aldosterona son inhibir la secrecifn de renina, antagoni-
zar la secrecifn cértico suprarrenal de aldosterona, disminuir la ac
eiSn wvasoconatrictora de la angiotensina II e inhibir la retencifn -
renul de podin (18). Sobre el rifi6n aumenta la tasa de filtracifn -
glomerular al incrementar la presién hidrosthtica mediante vasodila
tacién de la arteria aferente y vasoconstriccibSn de la arteriola efe—
rente, tambi&én favorece la natriuresis al inhibir ia aldoeterona, no
afectando la kaliuresis, produciendo natriuresis € hiponatremia (19}.
El FAN tiene una partcipacién importante en el eje¢e hormonal sodio—
regulador y ha sido descrito en diversos procesos patolSgicos como—
la Ipsuficiencia Cardfaca Congestiva (20), Hipertensi6én Arterial Sis
témica (21,22,23), Edema Agudo Pulmonar (24), Sindrome Nefrético —
(25,26), Taquicardia Supraventricular (27,28), Ascitis y Cirrosis He
pftica (29,30), Insuficiencia Renal Crdnica (31) y otras patnlogias-
que cursan con procesos edematnsos.

Los enfermog con Insuficiencia Renal Crénica tienen niveles plasm§—
ticos elevados de FAN. Las concentraciones de renina y aldogterona

pueden estar altos, bajos o normales (32). En estos pacientes la -



hemodiflisis reduce los niveles de FAN mediante la ultrafiltracién
de agua y contracciSn del volumen intravascular (33), reduccisn-
de la dilataciffn cardfiaca (34) y por la filtracién de FAN (35).

Por otro lado, la Diélinis Peritoneal (DP) contrae el volumen in-—

travascular (36), disminuye los niveles plasmfticos de renina, -

angiotensina, aldosterona y catecolaminas {(37). Es probhable que-
por estos mecanismos (a semejanza de lo que ocurre en la hemo-—
didlipis), la Di&lisis Peritoneal Crénica Intermitente {DPCI) redu
ce los factores que estimulan la sfntesis de FAN. Un estudio en -

pacientes con DPCI no mostré reducidn significativa del FAN (38).



PLANTEANIENTO DEL PROBLEMA:

El propdsito de este estudio es observar el comportamiento del -
eje hormonal godio regulador en paclentes con Insuficiencia Henal
Crénica Terminal secundaria a Nefropatia Diabética, ademfs de - -
evaluar el comportamiento del Factor Auricular Natriurétic, Aldos-
terona, Renina, Difmetro de Cavidades, Gasto Cardfaco y otros -

parfimetros ecocardiogrfificos en este tipo de pacientes.



IDENTIFICACICN DE VARIABLES:

VARIABLE DEPENDIENTE:

Los niveles séricos de Factor Auricular Natriurético,

Renina, DiSmetro de Cavidades, Gasto Cardiaco.

VARIABLE INDEPENDIENTE:

La edad y el tiempo de didlisis peritoneal.

Aldosterona,



HIPOTESIS DE NULIDAD;

Los Pacientes con Insuficiencia Renal Crénica Terminal secundaria

a Nefropatia Diabética en Programa de _Ditilisis Peritoneal CrSnica-
Intermitente no sufren modificaciones en sus niveles plasméticos de
Factor Auricular Natriurético, Aldosterona, Renina, Difimetro de Ca-

vidades y Gasto Cardiaco cuando son sometidos a Diflisis Peritoneal.

HIPOTESIS ALTERNA:

Los Pacientes con Insuficiencia Renal Crénica Terminal secundaria
a Nefropatia Diabética en Programa de Diflisis Peritoncal Crénica-
Intermitente sf sufren modificaciones en sus niveles plasmAticos de
Factor Auricular Natriurético, Aldosterona, Renina, Difimetro de Ca

vidades y Gasto Cardiaco cuande son sometidos a DiAlisis Peritoneal.



NMATERIAL Y METODOS:

UNIVERSO DEL TRABAJO:

Para la realizacifn de este trabajo, se incluyeron pacientes {6)
con Insuficiencia Renal Crénica Terminal secundaria a -Neﬁ‘opa-
tfa Diabética en Programa de Di&ligis Peritoneal Crénica Inter—
mitente que estan siendo manejados en el Servicio de Medicina

Interna del Hospital General Centro Médico La Raza; con auto-

rizacibn por escritv de cada paciente después de una explica-

cién detallada del estudio.

CRITERIOS DE INCLUSION:

- Enfermos diabéticos de ambos sexos, portadores de IRCT secun
darios a nefropatfa de esta misma causa.

- Edad de 40 a 70 afios.

- En Programa de DPCI.

-~ Hematocritn Mayor a 24X.

- Albuimina asérica mayor a 2.5grX%.

— Glucemis menor a 250mg%.

- Sin Infarto Agudo del Miocardio, falla cardfaca, ni edema ge-
neralizado, detectado por estudio fisico o elsctrocardiogr&fico.
~ Presién Arterial: SistSlica menor de 160mmHg y DiastSlica menor

de 95amHg, tomando ﬁn-icnnentn prazocin como antihipertensivo.
-~ Una semana antes se suspendieron todos los medicamentos vaso—

dilatadores {diferentes al prazocin) y los diuréticos.



CRITERIOS DE NO INCLUSION:

- Pacientes Sanos,

— Edad Menor a 40 afios y mayor de 70 afios.

-~ Hematocrito menor de 24X,

- Albidmina Sérica menor a 2.5pr%.

~ Glucemia mayor a 250mg¥%.

~ Pacientes con Infarto Agudo del Miccardio, Falla Cardfaca o
edema peneralizado detectado por estudio clinico o electrocar-
diogréafico,

- Presibn Arterial: SistSlica mayor a 160mmHg y DiastSlica mayor )
9SaaHHg.

— Pacicntes que estuvieran recibiendo vasodilatadores, ademfs -

del prazocin y diuréticos antes del estudio.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

- Pacientes que durante el estudio rehusaran continuar.

— Enfermos que presentaran alguna patologfia que pusiera en pe-
Ligro la vida del paciente o que alterara los resultados { In-
farto apudo del miocardio, descontrol arterial con cifras mayo-
res a las referidas, incluyendo crisis hipertnnaiv'a'o insuﬁcmi_\
cia cardfaca congestiva ).

~ Peritonitis de cualquier etiologia.

— Digfuncién del cateter de di&lisis peritoneal.



NATERIAL Y METODOS:

‘Todos los pm:iénhas fueron sometidos a una dieta fijn en 40 Kcal/
kg/dia; 2 gr de sal diarios; 0.7gr de proteinas/kg de peso; y —
20ml de agua/kg de peso para 24 hrs, desde una semana antes —
del estudio.

Se les realiz6 DiAlisis Peritoneal: 30 recambios con Bolucifn de —
Didlisis Peritoneal al 1.5%, con drenaje libre posterior a 30 minu
tog de estancia en cavidad.

Las muestras de sangre para la determinaciSn de quimica sanguf-
nea, electrélitos, FAN, aldosterona, actividad de renina plasmé&ti
ca, Be colectaron a las 7:00 hre, después de 9 horas de ayuno —
nocturno; las mismas determinaciones se repitieron a la mitad -
{bafio XV) y al final de la DP (bafic XXX).

NMediante la técnica de radicinmunoensayo se determinaron la ac-
tividad de renina plasm&tica {ARP) con el reactivo y método del
International CIS-Sorin Biomedica-Italy (mormal en reposo 0.3-2.8
ng/ml/hr);la aldosterona (AD) con el procedimiento de Coat-A—
Count Aldusterona, Diagnofis Products Corporation Los Angeles CA,
{normal en reposo 1-16 ng/dl) y el Factor Auricular Natriurético -
por el Human ANP 125 radioinmunoassay Sistem de Amersham In-
ternational plc. Para obtener los valores normales de FAN ac mi-
dieron los niveles séricos en diez adultos sanos.

Se determino el volumen plasmético al inicio y al final de 1la DP-

con albGimina aarcada con 1131.



El gasto cardiaco, volumen latido, fraccién de expulsién y el
difmetro de las aurfculas se midieron por ecocardiograffa al
inicio y final de la didlisis peritoneal. El ecocardibgrafo fué
marca Toshiba SH 10-A, modo M y bidimensional, ademds de Do—
pp;er pulsado y transductor electr6nico de 2.4MHZ. Para asegurar
que los estudios ecocardiogrificos realizados en cada paciente —
fueran en el mismo sitio se marct la piel y #e hicieron registros
en las posiciones habituales de eje largo, corto y de cuatro ch-
maras.

La tensiSn arterial y la frecuencia cardfaca se registraron cada
cuatro horas y se obtuvo la media de cada dia. La diuresis se

midi5 diriamente.



ANALISIS ESTADISTCO:

Log reasultados se expresaron como la X + SD. La diferencia de
las medias se analizé con la t de Student y ANOVA; la correla
cifSn entre las variables se hizo con la correlacibén y regresidn

lineal.



Fueron 3 mujeres y 3 hombres de 48 a 69 afios de edad (58.816.8).

La tabla 1 contiene los datons clinicos de cada paciente.

Los factores que se modificaron con la DP fueron: el hematncritn -

se elevé de 2816.9 a 32.543%X (antes y al final de la DP, p senor_

a 0.01); 1a urea de 243,3174 (antes), 148.8169 (mitad)} y 99141.7 -

mg%; la creatinina de 12.242.86, 7.9#1.2 y 5.68:1.1 mg¥% (antes, mi
tad y al final de la DP, respectivamente, p menor a 0.01 y 0.001,-
tabla 2,

El volumen de agua ultrafiitrado por la DBP fue de 478311059 ml.; -
la diuresin disminuy6 a la mitad y al final de 1a ciAlisis, pero -
sin alcanzar significancia estadfstica. La natriuresiz antes, a la -
mitad y al final de la DP fue 51.6318.5 vs. 37+14.5 (antes vas mitad
de 1a DP, p menor a 0,05) y 30,312 meq/dfa al final de la DP (p_
menor a 0.025}, tabla 3.

Lan mediciones obtenidas por la ecocardiograffa sme muestran en la_
tabla 4; el volumen latido y la fraccién de expulsi6fn aumentaron -
del inicio al final de la di#lisis, pero no de manera estadistica -
gignificativa. El vclumen diastSlico del ventriculo izquierdo aumen-
t5 de 57.8£13.3 a 76121 al (p menor a 0.05). De los diAmetros de -
las aurfculas, redujeron el transverso del atrio izquierdo y el sis-
t6lico del atrio derecho, pero gin significancia estadistica.

El volumen plasmfitico redujo 408.2+253 ml al final de la DP.

La actividad de renina plasmftica antes de la DP era de 7.8+#4.3 ¥y

al final de 2.7¢2 ng/ml/hr (p menor de 0.05). La aldosterona antes



de la DP era de 17.6¢12.2 y al final de 4.9:£3.3 ng/dl (p menor a

0.05); el FAN antes de la DP era de 77.2.;.24.18,‘ a la mitad de 41t
19.9 pg/ml (p menor de 0.025) y al final de 26.417.8 pg/ml {antes_
ve. final p menor a 0.001), ver tabla 5.

En la fig 1, se representa la relacién que exinti5 entre los niveles
de FAN y las variables que mostraron cambios significativos duran-
te la DP. Excepto el volumen diastSlico del ventriculo izquierdo que
mostro una relaciSn negativa; los dem#s tuvieron una relaciSn alta_

y directa con los niveles plasm&ticos de FAN,



En nuestra investigaciin encontramos que loa niveles plnsmétﬁr.os
del FAN disminuyeron con la Diflisis peritoneal y que ademfis los
diAmetros auriculares tambifn se modificaron al final del procedi
miento dialftico sin alcanzar significancia estadfstica; la funciSn
cardiaca no tuvo modificaciones importantes.

En estos pacientes el FAN estaba elevado 7 veces por encima del
valor normal antes de la DP y al final disminuyd hasta quedar -
2.9 veces afin arriba del parésetro normal, Este hecho ha sido -
previasente informado (39) y ae debe principalmente a la dilata—
cifn del compartimientc extracelular y a la retencién del sodio -
(40). Eatos estimulos junto con la dilatacién y el aumento de pre
8i6én de las auriculas favorecen la sintesis y secresién de FAN -~
{41}). En nuestro estudic la dimensibSn de los atrios redujo discreta
mente al final de la DP. Es probable que esto haya sido una de -
las causas per la cual disminuyd el nivel del FAN. .
El eje renina-angiotensina-aldosterona también estimulan la secre -
ci6n del FAN y entre ellos mse establece una modulacién negativa -
(a2). L_a actividad de renina plasmfitica y 1a aldosterona estuvie -
ron elevadas antes de la DP y al final su nivel se redujo al nor-
mal. Estas modificaciones en el eje reunina-nldosterona debj.eron -
haber sido responsables en parte, del aumento por didlisis del -

FAN y de su reduccién al final de la DP,



No se conoce con precisién la causa por la que esta clase de
enfermcs pueden tener niveles altos, normales o bajos de re—
nina-angiotensina-aldosterona, pero cuando estan elevados la
DP reduce sus concentraciones sdricas (39),En nuestro estudio
también obgervamcs el mismo fendmeno.

El FAN reduce el retorno venoso al corazén derecho. La redu
ccibn de FAN en estos enfermos debié haber provocado un au
mento en €l retorno venoso y esto probablemente haya sido —
la causa del incremento en el volumen diastflico que tuvieron
nuestros enfermos.

Es posible que la discreta elsvaci6fn de la funcifn cardiaca -
se debiera a: la reduccién del volumen plasmitico, disminucién
de la renina y del FAN y aunque no medimos la angiotensina -
ni catecolaminas plasmiticas sehainformado que la DP reduce'-
sus concentraciones. Lo anterior en conjunto produce reduccién
de la postcarga y mejora la funciSn cardiaca (20,21,43,44),
Consideramos que la causa que redujo la natriuresis y la diu-
resis fué multifactorial, pero que en gran medida participf la
disminucifn del FAN, ya que hubo una correlacién alta y direc
ta entre el FAN con la diuresis y natriuresis.

Kl FAN produce incremento de la diuresis y de la natriuresis -

porque dilata la arteriola glomerular aferente, aumenta el fil-

trado glomerular (45), disminuye la absorcién de sodic (46) y
bloquea la sintesis de aldosterona (47).

En resumen nosotros observamos que los pacientes tratados con



‘'diflinis peritoneal crénica intermitente y sin insuficiencia cap
diaca, tienen antea de la didlisis peritoneal dilatado el volu-
men de agua exiracelular y niveles elevados de renina-aldos-
terona y FAN. Y que la diflisis peritoneal contrae ¢l volumen
de agua extracelular y al plasmético; reduce los niveles de re-
nina-aldosterona; disminuye discretamente el diimetro de loa —
atrios y baja 1la concentracién serica de FAN; la diuregis y la

natriuresis disminuyen y la funcién cardiaca no se modifica..



Los niveles plasméticos de Factor Auricular Natriurético disminuye-
ron durante la Didligis Peritoneal sin llegar a loas valores normales.
La didlisis peritoneal disminuye el volumen de agua extracelular y -
el plasmitico, estn acompafiado de disminuci6n en los didmetros auri
culares, que aunque esta disminucién no fue significativa estadistdi-
camente, pudo influir en la disminucién de los niveles plasméticos -
de FAN.

En general, la funcién cardfaca nc sufrif6 modificaciones i-p;:rtantea.
Loa valores de Aldosterona y Actividad de Renina Plasmiética que ame_
encontraban elervados antes del procedimiento dialftico, disminuyeran-~
a valores normales al final del mismo.

La diuresis y la natriuresis disminuyeron durantes la DP, eatos efec-
tos se consideran de origen multifactorial, adn y cuando al FAN le -

correaponde en forma parcial aceién en la génesis de estos cambios.



EVOLUCION

PACIENTE EDAD SEXO DIABETES IRCT HTAS DIALISIS PESO TALLA
afios {afos) {meses) ( afios ) {meses} (Kg ) (mt)
e
| 59 F 19 6 3 6 50 1.54
2 62 M 26 8 5 8 6 1 1.76
3 532 F 5 13 8 54 1.66
4 48 m 13 24 6 14 62 .60
5 58 F 33 12 2 3 48 1.50
6 57 M 29 i 2 7 a8 58 (.70
XtDE 588:68 225t8 125*625 516t23 75t3.67

Tabla 1. Factores clinicos de codauno de los pacientes .
{ F=femenino; M= masculino, IRCT = insuficiencio renal cronica terminal ; HTAS = hiper?ensién orteriol sistémica)

6l



H l.(‘/.) FC/min TA(mmHg) OCrina/dia NaU/dia
inicio 28 *6.9 79.8$6.5 152%23/85*8 384%285 51.6%18.5
Mitad 78 24,5 152217/90:7 3331281 37 :1a.5j
Final Laz.sta 78 *4,6 154117/90%7 2561266 30.3112—;‘&—l

X*DE s ¥P< 0,055 ¥ ¥ P< 0.025

Tabla 27 El hematocrito {H1 )5 la frecuencia cardiaca(FC) ;‘ tensidn
arterial { TA) y sodiourinario{Nall), al inicioy mitad y

final de la didlisis

02



Ht % FC TA mmHg Diuresis ml/dia NoU meq/ L
PACIENTE d i ? 7 i m f h s | m f N7 i m £ 7 i m P
1 38 36 76 78 74 110/70  126/80 134/80 125 80 10 55 26 20
2 33 32 75 T2 T4 180/90 166/94 180/96 640 %20 280 69 50 48
3 24 38 82 84 80 148/82 174792 . 170798 200 180 100 44 32 28
. 24 31 89 80 78 164/80 150/88 150/84 125 140 100 18 16 16
5 30 32 82 76 &6 156 /86 140/88 150794 418 321 298 64 46 40
6 29 28 75 1B T8 180/90 160/100 140/ 92 800 800 750 60 52 30
X 28 2.5 79.8 718 78 152/84.6 152.6/90 154/903 3846 3335 2563 5.6 37 303
*DE 6.95 3 5.5 4.5 4.8 23/18 17T/6.7 17/6.7 2855 28! 2666 185 145 12

o0 *7 <00 .

Tobla 2. Modificociones que produjo la didlisis (i=inicio; m =15 bolsas ; f=30 bolsos).
en el hematocrito { Ht ) ; frecuencio cordiaca (FC) ; tension arteriol (TA 1,
y sodio urinario (NaU).

12



Didlisis Na(mea/l) K{(meg/l) Urealmg%) Creatinina{mg”%) mOsm/!

lnicio 136,815 5 ¥1.22 243.51%7 120228 36825
¥* %
Mitad 136,5227 4.,9*0,7 14 8.8 169 7.9£5.7 334 81 7---l

Final 135.5152 4.4%0.7 29 ’42——' 5.6!1.1—] 315‘1’10——'l

i

XtDE , *P<0.025 , *¥p<L 0,01 , ¥P<0,001

Tabla 3-Niveles plasmdticos de sodio, Potasio, urea, creatininas
y osmolaridad
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Na meq/ L K meq/L Urea mg%e Creotinino mg¥e mOsm/L Vol plosmdtico
T m ot 0 m T o m T  m e T 1
138 138 143 3.8 H& 715 64 123 9.7 4.9 324 316 316 2049 1835
135 134 136 4.6 230 28 98 164 66 68 358 326 320 3528 2958
136 141 137 53 310 70 50 9.7 68 4. 388 314 209 20486 203%
137 134 137 4.8 318 240 140 !4.4 88 6.5 394 355 330 3493 24922
139 137 135 4.4 260 (94 86 l.4 8.3 52 380 351 309 1997 1704
136 135 127 3.3 229 186 156 8.8 7.3 6.6 3166 343 318 3205 2012
136.8 136.5 135 4.36 243.5148.8 99 (2.1 7.9 568 368 334 315 2734.16 2326
1.47 2.7 815 0.7 T4 69 41,7 2.86 1.2 L1 2s 7 10 T74.8 521

* P <0.05

e I SN R = N

Tabla 3. Variocidn plosmatice de sodio., potasio. urec, creatinina, volumen plasmatico y osmolaridad al
inicio, mitad y final de ia didlisis .
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VENTRICULOS IZQUIERDO DERECHO ATRIO  IZQUIERDO DERECHO

rd Y Y
Ds Dd Vs Vd Vi FE Od Dd Dt Ds

{mm) (mm) {ml) (mt) {mi) (%) (mm) tmm) tmml (mm)

INICIO 24.6%+45 3713.5 25.4t3.2 [—57.5113.5 324%13.5 59.6%t14e9 21.3 5 za.2%1.7 27,8t 39 0.7t s

*
FINAL 29.0t43 4 *+53 283+ 75 l.76 *z1 a7.7ti7.2 64 tee 188%5 24 *t26 22.2*10 28.8%6

X X DE, *¥P €0.05

Tabla 4., Funcion y dimensiones del corazon obtenidos por scocardiogrofia. ai inicio y al final
dela didlisis .
D= didmetro ; s= sistdlico : d=diastolico ; V= volumen ; L=latido ;
FE = fraccion expulsion . :

b2



VENTRICULOS AURICULAS

{ZQUIERDO DERECHO | | 1zauiERDA DERECHA"
Ds Dd Vs vd Vi FE Dd Dd Dt Ds
MCIENTH  {mm) lmm} (mt) {ml} {mh (/) { mm) {mm) {mm) {mm)
LI | 20 32 28 52 24 75 14 25 29 29
f 23 32 30 55 25 71 12 25 1) 24
2 i —_ _ _— — — - 20 26 30 38
f 3s 48 42 1o es 62 (-1 27 23 38
3 i 25 40 25 64 39 80 29 23 20 22
1 3 41 20 68 48 61 27 24 20 20
4 | 30 35 27 4z 15 3s e 26 29 28
f 30 29 27 58 31 53 186 26 28 30
5 | 28 40 27 T 50 65 22 22 28 30
1 30 45 27 9l 64 70 20 20 28 30
e | 20 38 20 54 34 63 24 23 31 37
f 25 42 24 T4 50 67 20 22 29 33
_ i [246+ 45 37435 254132 57813 32.4%I135 59.6%149 20.3%5 242t |17 278397 30Ir6
XtDE -
fl290 4.3 41155 283*75 76 s20* 47.7+17.2 64 + 6B 18.8+t5 24 + 26 22.2+10.4 28.8+58

*(P<005)

Tobla 41 Funciony dimensiones del corozdn obtenidos por ecocardiografia, alinicioli) y al final (f} delo
didlisis ,
Ddy Ds= didmetro diastdlico y sistélico; Vd y Vs = Volumen diastético y sistélico ; FE= fraccidn

de excrecion ; Dt = diometro tronsverso.

nN
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VP (ml) ARPling/mi/hr) AD(ng/di} FAN {pg/mi}

INICIO 2734.2t 774.2 7.8+4.3 I7.6%i2.2 772 124.!8_1—1
+
MITAD ®| 40234 s86rlos {® a1 tig gsﬁl e O
» ™ t
l—.’«:.'r t2 4.9 3.3——) 26.4 ¢ 7.88'1_

FINAL 2326.0t 521

XtDE, #*#P<00%, T P<0.025, # P<0.0l, #%pP<000/, @tstudent, 2 ANCVA

Tablo 3. Volumen plasmdtico [ VP); Actividod de renino plasmatica LARP) ;
Aldostercna {AD) y Factor auriculer notriurético { FAN ) af inicio .
mitad y final de lo didlisis .

ez



ng/ml/hr ng/dt pg/mi
R A FAN
PACIENTE | 172 f i 172 f i 1/2 f
1 6.37 2.31 LTT 20.6 3.8 2.65% 7.44 46.2 28.7
2 3.30 2.03 1.83 B.63 6.0 5.0 756 55.2 34.8
3 1,22 .88 1.850 23.7 4.0 3.8 120 54.2 38
4 10.43 9. 37 4.02 3.05 2.35 2.0 a3.7 37.5 le.48
5 12. 88 7.48 ¢.28 37.6 30.7 1.3 49.92 30.96 21.84
] 2.59 1.33 1.04 11.8 5.3 5.0 a0 42.3 18.72

Xt DE 7.80%4.33 4.08%345 2.Ti+204

L

Tablo 5.1

*

17.66t1225 8.60 *10.86 4931335

*

772142418 406t0es5 26421788

|-(<010251J I—t:(}.()ll-J
{<9.001} ———l

x4



Creatining mg%

Oring ml/dia

12 r=0.9%8
1o vsonix+3.38
8
s
‘ -
2
400
200
200 .
20,097
laop v=2.22 X + 222.38

® 20 30 40 S0 80 YO 80
FAN pg/mi

ToOt

80G

2500

VD ml

ADO
200

zoot

2ia0

a0

T0

-1+ 2

50

s

28

r=0.997
¥ =7.04 X+ 2198

r= 10.80817
Y=z T0.20 X 4 78.83

0 2¢ 3IC 40 B30 60 T BO
FAN pg/mi

Fig. 1 Correlacidn entre #f factor ouricutar natriuretico {FAND con los foctores que
ARP = activided de renina plosmatico §

varioran de manera significetiva ,
VP = yolumen ploamdtice: VD = volumen diastélice.



Crectinina mg%»

Orine ml/dia

1”2 r=0.999
1o} YSO.t X+ 3.39
8
4
24
400
3001
200 .
r=0,907
oo y=2.22 X + 222.38

28

10 20 30 40 50 60

FAN pg/mi

7004 r=0.097
. 800 Y =7.04 X+ 2105
2300
E 400
o |
& 300
200
2100t
80
70}
E eo
Q r= 10,8081
80T y--0.20 X + 78.85
70 80 10 20 30 40 50 60 70 80

FAN pg/ml

Fig. 1 Correfacidn entre ef foctor auricular notriuretico {FAN) con los foctores que
variaron de monera significativa, ARP = gctividod de renino plasmdtico ;
VP = yolumen plosmdtico; VD = volumen diastédlica.



Natl) meq/l

mosm F/L -
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80 Y=0373 X + 22.34
50
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