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'11 pri•er paeo hacia el descubrimiento del FactDr Auricular Na

triuréti.co (FAN) se re•onta al afto de 1956, cuando Bruno Kisch

del Colegio A•ericano de Cardiología obeerv6 y deocribi6 la pre

sencia de " cuerpos densos " en las células cardíacas (1). 

En 1964, James D. P. Jamieeon y George K. Palade describen la

localizaci6n de estos grtinulos en lao aur!culae de lne mam.11eros

inclu,.-endo el ho•brc (2). Ka en 1981 cuando Adolfb P. J. do llold 

Harald Sonnenberg de Queens Univereity, Kingston Ontario, obser

varon diuresis y natriuresia al. in,.-ectar en ratas un hoaogeneiza

do de eee ani•al; conclu,.-endo que lee aurículas conten!an un f'a~ 

tor que f'avorec!a talee ef'ectDe, lla•ándole " FactDr Auricular Na

triur6tlco " (3). En junio de 1983 se aisl6 y purific6 este p6ptido, 

que predoainaba en la aurícula derecha en relaci6n a la aurícula 

izquierda; dos aeses •As tarde ]D sintetizaron Ruth F. Nutt y col!! 

boradoree; poemrior•ente ee deter11in6 su secuencia de aainoácidos 

(AAs) (4,5). 

Loe pri•eroe trabajos de investigaci6n oobre el FAN se realizaron -

en ratas. El precursoo inicial ootá constituido de 152 AAs, incluye!! 

do un " pliptido seftal " de 24 AAs y un precursor doainante de 124 

AAs (atriopeptf.geno) que constltu7e la fOr•a pri•aria de almacena -

•iento en los gránulos perinucleares del •iocito auricular; la prin -

cipal fbraa que oe ha aislado del plasma es un ft'ag•ento carboxite! 

•inal de bajo peso aolecular (3060) llamado Atriopeptlna 28; aunque 

ezisten otros polipéptldos aislados con cantidadeo variables de ami

nolcidos. (6) 



En el ho•brc, el FAN difiere del de la rata por una •et:lonina

que ree•plaza una isoleucina en la pooici6n 134 del pfipti.do pr!! 

cureor. Todos Jos pépti.dos activos han sido aisladoa de la por

ci6n carboxitEr•inal del polipéptido precuraor; la actividad estti. 

dada por puenme disulf\lro en lao posiciones 129 y 145. Se requi!: 

re un •ínimo de 23 AAe para la expreei6n de su actividad biol6-

gica (7,8). 

•atauo /y colaboradores han identificado 3 pollpéptidon natriuréti.

cos de la aurícula del hu•ano: alf'a h FAN de 28 AAa, beta h FAN 

1 de 56 AAe y ga•a h FAN de 126 AAa. El alfa h FAN ca el que oe

cuant::lfi.ca actualmente por radioin• unoanállsia y el • ás uaatlo en 

la tnveetlgaci6n (9,10). 

La fbrma de ahacena•ientn del FAN coao ya se 11encion6 co una -

prehor•ona de 152 AAs, la cual es convertida por una endoprotea

ea a una hor•ono. inactiva lla•ada preauricullno., la cual es lib.=, 

rada a la circulaci6n cuando exisb? dish!nsi6n auricular (11,12) ,-

en el .torrente sanguíneo es activada por kallcrcínas, convirt:i.6nd!:! 

ee en el pépti.do natriurético activo (28 AAs) para llegar a los -

puntos ef'ectores localizados en el rift6n (sobre el Siste•a Renina

Angioteneina-Aldoeterona), vasos sanguíneos y cerebro ( producien

do inhibici6n de la vasoconstricci6n y debido a ello vasodilato. -

ci6n). Se ha observado que la sccrcci6n de FAN no ti.ene relación 

con el Siste•a Parasiapático sino con los ca•bios intraauricula -

rea y loe niveles de sodio plae•átlco (13,14). 

Ta•bién se ha descrito la participación hipoto.lá•ica en los •eca

nis•os de liberación de este pépti.do; este corroborado por Ta•aka 
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en 1964 cuando inycct.6 extractD hipofisiario de rata a ratos homó

logas produciendo diureaio y natriureoia de corta duración, demou

trando que el Sistema Nervioso Central pooee un mecania•o para 

liberaci6n atrinl, regulado por el eje hipotálamo-hipófisis (15). 

Se conocen cuatro ef'ccb:>s bien def'inidoo del FAN: a) Vaeodilataci6n 

a nivel de vasos sanguíneos, b) bloqueo de la angiotEnsina II y -

aldosterona, e) inhibición de la secreción renal de renina y d) di!;! 

resiB 7 no.triuresis (16,17). Sus eCectDa sobre el oistcan renina-on

giotensina-aldostcrona son inhibir la secreci6n de renina, ontagoni

zar la oecreci6n c6rtlco suprarrenal de oldootcronn, dia•inuir la ª..!:: 

ci6n vaeoconotrictnrn de la angiob?noina II e inhibir la retención -

renal de oodio (18). Sobre el riñón aumenta la tasa de filtración -

glo•erular al incre•entar la presión hidrostático. medianm vaoodU,!! 

taci6n de la ar'Wria af'erenm y vasoconotricci6n de la armriola e:fe

rente, ta•bién f'avorece la natriuresin al inhibir la aldosterona, no 

llf'ectando la kalluresis, produciendo natriurcsin e hiponatremia (19). 

IU FAN tiene una participaci6n i• portant.c en el eje hormonal sodio

regulador y ha sido descritn en diversos procesos patnl6gicos como

la Insuficiencia Cardíaca Congestiva (20), tlipertensi6n Arterial SJ.:! 

t6•ica (21,22,23), Ede•a Agudo Pulmonar (24), Síndrome Noft'ótico -

(25,26), Taquicardia Supra ventricular (27,28), Ascitis y Cirrosis H,!: 

p4tl.ca (29,30), Insuficiencia Renal Crónica (31) y otras patnlogias

que cursan con procesos ede•atDsos. 

Los enfbr•os con Insuficiencia Renal Crónica tienen niveles plasm á

ticos elevados de FAN. Las concentraciones de renina y aldosterona 

pueden estar altx>s, bajos o nor•ales (32). En estx>s pacientes la -
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he•odi'1isis reduce loe niveles de FAN •ediante la ultrafil.traci6n 

de agua y contracci6n del volu•en intravaecular (33), reducci6n

de la dilatación cardíaca (34) y por la fil.traci6n de FAN (35). 

Por otro lado, la Di4i.isis Peritoneal ( DP) contrae el volu•en in

travascular (36), disainu7e loa nivelee plaa• litlcoa de renina, -

angioteneina, aldosterona y catecola•inae (37). Es probable quc

por eab:>s •ecaniamoe (a se•ejanza de lo que ocurre en la heao

diálisis), la DiáliBis Peritoneal Crónica Intermitzmb? ( DPCI) red!:! 

ce loe f"actores que estlaulan la eính!sis de FAN. Un estudio en -

pacientes con DPCI no mostró reduci6n significatlva del FAN (38). 
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Sl prop6sitD de este estudio es observar el co•portaaiento del 

eje horaonal sodio regulador en pacientes con Insuficiencia Renal 

Crónica Terainal secundaria a Nefropatia Diabética, ade• ás de -

evaluar el coaporta•ientD del FactDr Auricular Natriuréti.c 1 Aldos

mrona, Renina, Diliaetro de Cavidades, Gash> Cardíaco y otros -

paráaetros ecocardiográf'icos en este tipo de pacienb!s. 

5 



!~!!!~!~!-~!~!!!!!!!!!.:. 

Loe nivelee séricos de Factor Auricular Natriurétlco, Aldosterona, 

Renina, Ditimetro de Cavidades, GastD Cardíaco. 

!~!!!~!~!....!!~!~!!!!!!!!!.:. 

La edad 7 el tie•po de diálisis peritDneal. 
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Los Pacientes con Inouficicncia Renal Crónica Terminal secundaria 

a lleftoopatla Diab6tf.ca en Programa de Diiilisis Peritnneol Cr6nica

Inter•itente no euft-cn •odifi.caciones en sus niveles plasmáticos do 

Factor Auricular Natriurético, Aldosterona, Renina, Diámetro de Ca

vidades y Gasto Cardíaco cuando son so•etidos a Dililiaie Peritoneal. 

Los Pacientes con Insuficiencia Renal Crónica Terminal secundaria 

a Nefropat{a Diabfitlca en Prograa a de Diiilisia Peritnneal Cr6nica

Inter•itente sí su&en modificaciones en sus niveles ples• Atl.coo de 

Factor Auricular Natriurétlco, Aldosterona, Renina, Diámetro de C! 

vidadee y Gaatn Cardíaco cuando aon soaetidoa a DiAl.isis Peritnneal .. 
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UNIVERSO DEL TRABAJO: 

Para la realizoci6n de este trabajo, se incluyeron pacientes (6) 

con Insuficiencia Renal Cr6nica Ter•inal secundaria a Nefropa

t{a Diab~tlca en Progra11 a de DiálisiB PeritDneal Crónica Inter

•itenm que catan siendo •anejados en el Servicio do Medicina 

Interna del Hospital General Centro Médico La Raza; con auto

rización por escrito de cada paciente deepués de una expllca

ci6n detallado del cotudio. 

CRITERIOS DB INCLUSION: 

- Bnf\!r•oe diabéticos de a•boo oexos, portadores de IRCT eecu!! 

darioe a nefropatla de esta •iB•a causa. 

- Bdad de 40 a 70 años. 

- 1 n Progre• a de DPCI. 

- He•atDcrito Mayor a 24S. 

- AlbÚ•ina eérica •ayor a 2.Sgr•. 

- Gluce•.ia •enor a 250•g"· 

- Sin Inf"arto Agudo del Miocardio, Calla cardíaca, ni ede• a ge-

neralizado, detectado por estudio ffsico o electrocardiogrlifico. 

- Presión Arterial: Siat6llca aenor de 160• m Hg y Diast6llca menor 

de 95•aHg, h>•ando única.mente prazocin coao antihipertensivo. 

- Una ee•ana antes se suspendieron h>dos los medica•enh>s vaso

dilatadores ( dtlerentes al prazocin) y loa diurAticos. 
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CRITERIOS DR NO INCLUSION: 

- PacientE:s Sanos. 

- Bdad Menor a 40 años y mayor de 70 añoa. 

- He• amerito •enor de 24"· 

- Albú•ina Si!rica menor a 2.5gr". 

- Gluceaia aayor a 250ag". 

- Pacienb!s con Inf'arto Agudo del Miocardio, Falla Cardíaca o 

ede•a generalizado detEcta.do por estudio clínico o electrocar

diogrA.fico. 

- Presi6n Arterial: Sistólica mayor a l60amtlg y Diastólica •ayor 

95••ffg. 

- PacicntE:s que estuvieran recibiendo vasodilatadores, adeaAs -

del pra:r.ocin y diurétlcos antes del estudio. 

CRITERIOS DE EXCLUSION: 

- Pacientes que durante el estudio rehusaran continuar. 

- Rnfer•os que presentaran alguna patDlogía que pusiera en pe-

ligro la vida del pacienb? o que alter~a los resultados ( In

Cartn agudo del miocardio, descontrol arterial con cift-aa mayo

res a las ref'eridaa, incluyendo crisis hipertensiva o insUficio!! 

cia cardíaca congestiva ) • 

- Peritnnitia de cualquier etl.ologia. 

- Disfunci6n del cateter de diálisis peritx>neal. 
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MATERIAL Y KETODOS: 

0

Todos loo pacientes f'ueron sometidos a una dieta f'ijo. en 40 Kcal/ 

kg/dla; 2 gr do sal diarios; 0.7gr de proteinae/kg de peso; y -

20•1 de agua/kg de peso para 24 hrs, dcade una semana antes -

del estudio. 

Se les realizó Diálisis Peritxmcal: 30 recaa bios con soluci6n de -

Diálisis Peritoncal al 1.5~, con drenaje libre posterior a 30 min_!! 

tos de estancia en cavidad. 

Las •uestrao de sangre para la de00rminaci6n de química sanguí

nea, electr6litos, FAN, aldostErona, actividad de renina plo.smát:!:, 

ca, se colectaron a las 7:00 hra, después de 9 horas de ayuno -

nocturno; las aism as deter•inaciones se repitieron a la mitad -

(bailo XV) y al. final de la DP (bailo XXX). 

•ediante 18. -tiicnica de radioina unoensayo se deti?rainaron la 

tl.vidad de renina plas•ti.tlca (ARP) con el reactivo y método del 

International CIS-Sorin Bio•edica-Italy ( morm al en reposo 0.3-2.6 

ng/•l/hr) ¡la aldoomrona (AD) con el procedimiento de Coat-A-

Count Aldosterona, Diagnoa:is ProductB Corporation Los Angel.ce CA, 

(nor•al en reposo 1-16 ng/dl) y el Factor Auricular Natriurético -

por el Human ANP 125 radioin• unoassay SistEm de A•ersham In-

tErnatlonal ple. Para obtener los valores nor•ales de FAN se mi-

dieron loo nivel.es eéricos en diez adultos sanos. 

Se detEr•ino el volumen plasmático al inicio y al final de la DP

con alb6mina •arcada con 1
131

• 
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IU g11stD cardíaco, volumen latido, fracci6n de expulsi6n y el 

dii•etro de las aurículas se •idieron por ecocardiograf1:a al 

inicio y final de la diálisis peritxrneal. El ecocardi6grafo f'ué 

•arca Toehiba SH 10-A, aodo 11 y bidi•ensional, ade•áo de Do

ppler pulsado y transductor electr6nico de 2.4MHZ. Para asegurar 

que los estudios ecocardiogrA.f'icoo realizados en cada paciente -

f'ueran en el •iBrao sitio se marc6 la piel y se hicieron registros 

en las posiciones habituales de eje largo, cortD y de cuatro cá-

•aras. 

La tensi6n arterial y la &ecuencia cardíaca se registraron cada 

cuatro horas y oc obtuvo la aedia de cada día. La diuresis se 

•idi6 diria•enm. 
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Los resultados se expresaron como la X ± SD. La dif'Crencia de 

las •odias se analiz6 con lo t de Student y ANOVA; la corrol!! 

ci6n entre las variables se hizo con la correloci6n y regresión 

lineal. 
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Fueron 3 mujcrco y 3 ho•brea de 48 a 69 aftas de edad (58.8±6.8). 

La tabla 1 contiene los datDs cllnicos de coda paciente. 

Los CactDres que se modificaron con la DP f'ueron: el he•atDcritn -

se elev6 de 28±6.9 a 32.5±.3S (antes y al final de la DP, p aenor_ 

a 0.01)¡ la urea de 243.3±74 (antirn), 148.8±69 (aitad) y 99±41.7 -

agS¡ lo creotinina de 12.2.±2.86, 7.9±1.2 y 5.68.tLl •g" (antes, m! 

tad y al f'inal de la DP, respectivaaente, p menor a 0.01 y 0.001,

tabla 2. 

Kl volumen de agua ultraflltrado por la DP f'ue de 4783±1059 ml.; -

,la diuresis disainuy6 a la mitad y al final de la ditilisis, pero -

sin alcanzar eignificancia estadística. La natriurcs:ln antI?s, a la -

aitad y al final de la DP :fue 51.6±18.5 va. 37±14.5 (antes va mitad 

de la DP, p aenor a o.os) y 30.3±12 mcq/día al final de la DP (p_ 

aenor a 0.025), tabla 3. 

Las •ediciones obtenidas por la ecocardiografla se m ueetran en la_ 

tabla 4; el volumen latido y la tracci6n de expul.oi6n aumentaron -

del inicio al final de la dili.lisis, pero no de manera estadística -

significativa. El volu•en diastólico del ventrículo izquierdo au•en

tó de 57.8±13.3 a 76±21 •l (p menor a 0.05). De loe diAmetros de -

las aurículas, redujeron el transverso del atrio izquierdo y el sis

tólico del atrio derecho, pero nin aignificancia estadística. 

El volumen plasmAtlco redujo 408.2±253 ml al final de la DP. 

La actividad de renina plasmática 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 
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de la DP era de 17.6±12.2 7 al nnal de 4.9±3.3 ng/dl (p •enor a 

O.OS)¡ el FAR antes de la DP era de 77.2±24.18 1 a la •itad de 41± 

19.9 pg/•l (p •enor de 0.025) y al final do 26.4±7.B pg/•l (antes_ 

va. final p •enor a o.ool), ver tabla s. 

Kn la ftg 1, ee representa la relaci6n que existi.6 entre los niveles 

de FAN y las variables que •ostraron ca•bioa significativos duran

te la DP. KxceptD el volu•en diast6lico del ventriculo izquierdo que 

•ostro una relaci6n negativa; loo demás tuvieron una relaci6n alta_ 

7 directa con los niveles plas•Atlcos de FAN. 
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Bn nuestra invcetigaci6n encontramos que loe niveles plasmáticos 

de1 FAN disminuyeron con lo Di6.1Jsin peritoneol y que ade•'8 los 

diti•etroe auricularco tam bi.6n se niodif'icaron al final del proced! 

•lento dialltico sin alcanzar eign1.f'i.cancia estadística; la fUnci6n 

cardiaca no tuvo •odificacioneo i•portantes. 

Bn estDs pocientEe el FAN estaba elevado 7 veces por enciaa del_ 

valor normal antes de la DP y al final d:lsminu76 hasta quedar -

2.5 veces aCtn arriba del pará•etro normal. Este hecho ha sido -

previaaente infor•ado (39) y se debe principalmcntE a la dilata

ci6n del co• part:iaientD extracelular y a la retEnci6n del sodio -

(40). KstDs estlaulos juntD con la dilataci6n y el aumento de pr!:, 

ei6n de las auriculos f'avorecen la o!ntesiB y secresi6n de FAN -

(41). En nuestro estudio la diaensi6n de loo atrios redujo discre~ 

•ente al final de la DP. Ka probable que esto haya sido una de -

las causas por la cual dis•inuy6 el nivel del FAM. 

El eje renina-angiotensina-aldosterona ta•bi6n esti•ulan la acere -

ci6n del FAM y entre ellos se establece una modulaci6n negativa -

(42). La actividad de renina plaam6.ticn y la aldosterona estuvie -

ron elevadas antes de la DP y al final su nivel se redujo al nor

•al. Estas modificaciones en el eje renina-uldosterono. de~ieron -

haber sido responsables en parte, del aumentD por diállaia del -

FAM y de su reducci6n al final de la DP. 

15 



No se conoce con precisi6n la causa por la que esta clase de 

enfer•os pueden tener niveles altDs, normales o bajos de re

nina-angiotensina-~ldoeterona, pero cuando están elevados la 

DP reduce sus concentraciones séricas (39) .En nuestro estudio 

ta•bién observa•os el •ismo f'enÓ•eno. 

Bl FAN reduce el retorno venoso al coraz6n derecho. La red!! 

cci6n de FAN en entes enf'er•os debi6 haber provocado un ª!! 

•entD en el retorno venoso y eatn probabl.ementl? haya sido -

la causa del incre•ento en el volumen diasb5lico que tuvieron 

nuestros en.fer•oo. 

Be posible que la discreta elevación de la fUnci6n cardiaca -

debiera a: la reducci6n del volumen plas11ti.tf.co, dis•inuci6n 

de la renina y del FAN y aunque no medimos la angiot.ensina -

ni catecolaminas plas• áticas sehainf"or• ado que la DP reduce' -

eua concentraciones. Lo anterior en conjunto produce reducci6n 

de la posb:arga y mejora la f'unci6n cardiaca (20,21,43,44). 

Coneidera•os que la causa que redujo la natriuresis y la diu

resis f'u6 • ultif'actorial, pero que en gran medida pnrtlcip6 la 

dis•inuci6n del FAN, ya que hubo una correlaci6n alta y dire~ 

ta entre el F AN con la diuresis y natriuresia. 

Kl FAN produce incre•entD de la diuresis y de la natriureais -

porque dilata la arteriola glD•erular aferente, aumenta el fil-

trado glo•erular (45), dia•inuye la absorci6n de sodio (46) y 

bloquea la síntesis de aldosterona (47). 

En reeu•en nosotros observaaos que loe pacientes tratados con 
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'diAliniB peritoneal cr6nica inWr•itenb:: y ein insuficiencia e~ 

diaca, tienen antes de la diáliBio peritoneal dilatado el volu

•en de agua extracelular y niveles elevados de renina-aldoe

terona y FAN. Y que la diálisis peritoneal contrae el volumen 

de agua extracelular y al plae• ático; reduce los niveles de re

nina-aldostBrona; d!s•inuye discl"etamenm el diá•etro de loe -

atrios y baja la concentraci6n serica de FAN; la diuresis y la 

natriuresiB din•inuyen y la f'unci6n cardiaca no se modifica •• 

17 



Loe niveles plaoaátlcoe de Factnr Auricular Natriurético disainuye

ron durante la Diálisis Peritoneal sin llegar a loo valoree noraales. 

La diálinis perih>neal disminuye el voluaen de agua extracelular y -

el plasaátlco, esto aco•pafiado de disminución en loe diámetros aur! 

cularee, que aunque esta disminuci6n no tue significativa eetad!sti

ca•ente, pudo influir en la disminuci6n de los niveles plaam áticos -

de FAll. 

En general, la f'unci6n cardíaca no eu&i6 aodificaciones iaportanteo. 

Loe valores de Aldosterona y Actividad de Renina Plasmática que se_ 

encontraban elevados an'OOs del procedimiento dialltico, disminuyeron

• valores nora alee al final del •Js•o. 

La diuresis y la natriureeis disminuyeron duranm la DP, estos ef'ec

tos se consideran de origen 111 ultU'actDrial, aún 7 cuando a1 FAN le -

corree pon de en 1brma parcial acción en la gl!neaia de eatns cambios. 
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EVOLUCION 

PACIENTE EDAD SEXO DIABETES IRCT HTAS DIALISIS PESO TALLA 
años lañas! 1 mese si (años) !meses! 1 Kg 1 1mt1 

59 F 19 6 3 6 50 1.54 

2 62 M 26 8 5 8 61 1.75 

3 69 F 15 13 8 6 54 1.66 

4 48 M 13 24 6 14 62 1.60 

5 58 F 33 12 2 3 48 1.50 

6 57 M 29 12 7 8 58 l. 7 o 

X t: DE 58.8:!:6.8 22.5:!: 8 12.5!6.25 5.16!2.3 7.5!:3.67 

Tablo 1. Factores cllnicos de codo uno de los pacientes . 
( F= femenino; M: masculino 1 IRCT: insuficiencia renal crónico terminal; HTAS = hipertensión arterial sistémico! 



H t(%) FC/min T A(mmHgJ Orina/dio NaU/día 

Inicio 
128 

:!:6.9 79,8 :!:S.S 152 :!:23/ BS :!:8 384 :!:285 ,, .. ,, ... n 
Mitad ... í'S :!:4,S 152! 17 / 90:!:7 333!281 37 :!: 14.s.J 

L32,S! 3 * Final 78 :!:4.6 154 !17 / 90:!:7 256:!:266 30.3 ~12 __:_:_j 

X:!:DE; *°P< o.os; -f.* P< o.02s 

Tábla 2.:-El heomatocrito (Ht >;la freocuencia cardíaca( FC )t tensión 
arterial( TA) y sodiourinario(NaU), al inicio, mitad y 
final de la diÓlisis 

N 
o 



Ht% FC TA mm Hg Dluresl• ml/dia NaU meq/ l 
/ ' PACIENTE m m m 1 m 

36 3!1 1e 76 74 110170 126/60 134/60 125 !10 10 55 2!1 20 

33 32 75 72 74 1&01go l!l8/g4 160/ 96 !140 520 2 80 69 50 46 

3 24 38 82 84 eo 14!1/82 1141g2 . 170/g& 200 1!10 100 44 32 26 

4 24 31 !111 80 7!1 1!14/90 150/88 150/84 125 140 100 16 16 18 

5 30 32 82 1e 86 156 /615 140/88 150/114 418 321 298 !14 46 40 

!I 29 26 75 78 78 180/110 1601100 1401 g2 800 800 750 60 52 30 

ll' 28 32.5 79.6 78 78 152/84.6 152.6190 154/90.3 384.6 333.5 256.3 51.6 37 30.3 

!. DE 6.115 5.5 4. 5 4.6 2317.8 171 6.7 1716.7 285.5 281 266.6 18.5 14.5 12 

* 
* p < o.o 5 

Tabla 2. Modificaciones que produjo la dlÓllsls 11= Inicio; m = 15 bolsas; f=30 bolsos l. 
en el hematocrlto ( Ht l ; frecuencia cardiaca C FC l ¡ tensión arterial (TA l , 
y sodla urinario ( Na U l . 

N 



O iÓlisis Na(mpq/I) K(meq/I) Urea(mg%) Creal inlna( mg'!.) mOsm/ 1 

Inicio 136.8 ! 1.5 5 !1.22 243.5 '74~ 12.1! 2.81 368!25fl •• 
Mitad 136.5 ! 2.7 4.9 t 0.1 148.8 !69J 7.9 :!: 5.7 334:!:1 ?J 

t ~ ~ 

Final 135. 5:!: 5.2 4.4 :!: 0.7 99 !42_J 5.6! 1.1 _J 315!10__J 

X!DE • *P<0.025. **P<0.01 , "tP<0.001 
Tabla 3• Nivel es plasmó ticos de sodio, potasio, urea , creat inina, 

y osmolaridad 

"' "' 



No meq/ l K meq/L Ureo mg% Creatinlno mg•/o mOsm/l Vol plasmático 
PACIENTE 1 m m , m m m 1 , 

138 138 143 3.1 4.7 3.e 114 75 64 12.3 9. 7 4.9 324 316 316 2049 1835 

2 135 134 136 5 5.4 4.6 230 128 96 16.4 6.6 6.8 358 326 320 3525 2958 

136 141 137 6.8 5.5 5.3 310 70 50 9.7 6.8 4.1 3Be 314 299 2046 2035 

4 137 134 137 5.7 5. 5 4.e 318 240 140 14.4 e.e 6.5 394 355 330 3493 2422 

139 137 135 4.9 4.6 4.4 260 194 ee 11. 4 e.3 5.2 3eo 351 309 1997 1794 

6 136 135 127 4.6 3. 7 3.3 229 186 156 e.e 7.3 6.6 366 343 31e 3295 2912 

;¡ 136.e 136.5 135 5 4. 9 4.36 243.5 148.B 99 12.1 7.9 s.5a 36e 334 315 2734.16 2326 

:t DE 1.47 2.7 5.15 1.22 0.7 0.1 74 69 41.7 2.86 1.2 1.1 25 17 10 774.e 521 

*P<0.05 

* 

Tablo 3. Vorloción plasmática de sodio, potasio, ureo, creatlnlna, 
Inicio, mitad y final de la diálisis . 

valumen plasmático y osmolorldad al 

"' 
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VENTR 1 CULOS IZQUIERDO DERECHO ATRIO IZQUIERDO DERECHO 

INICIO 

FINAL 

Os 
lmm) 

24. e:!: 4.5 

29.0 :!: 4.3 

Dd 
lmml 

37 :!:. 3.5 

41 :!: 5.3 

Vs 
!mil 

25.4!,3.2 

26.3 .!. 7.5 

Vd 
!mi J 

157.6:!:13.3 

* L 15 :!: 21 

Vi 
(mil 

32.4±13.5 

47.7!17.2 

FE 
( •/. J 

59.6:!:14.9 

114 :!: e.e 

Dd 
1 mml 

21.3 ± 5 

1e.e! 5 

Dd 
lmm J 

24. 2:!: l. 7 

24 :!:2.6 

Dt 
lmml 

27. B '!; 3.9 

22.2:!:10 

X :!: CE. * p < 0.05 

Tablo 4. Función y dimensiones del corazón obtenidos por ecocardlografía, al Inicio y al final 
de la diálisis . 
O= diámetro; s= slstÓllco; d=dlastóllco; V= volumen; L=iatido, 
FE = fracción expulsión . 

Os 
!mm) 

30. 7! 6 

2e.e :!: 6 



VENTRICULOS AURICULAS 
1 ZQUI ERDO DERECHO 1 1 IZQUIERDA DERECHA. 

Os Dd Vs Vd Vl FE Dd Dd Dt 01 
W.CIENTE lmml lmml lmll (mil lmll ("/•l l mml lmml lmml lmml 

1 1 20 32 28 52 24 75 14 25 211 211 

f 23 32 30 55 25 71 12 25 28 24 

2 1 - - - - - - 20 26 30 38 
f 35 48 42 110 88 62 18 27 23 38 

3 1 25 40 25 64 311 eo 211 23 20 22 
f 31 41 20 68 48 61 27 24 20 20 

4 1 30 35 27 42 15 35 111 26 211 28 
f 30 29 27 58 31 53 16 26 28 30 

5 1 28 40 27 77 50 85 22 22 28 30 
f 30 45 27 91 84 70 20 20 28 30 

8 1 20 38 20 54 34 fl3 24 23 31 37 
f 25 42 24 74 50 67 20 22 211 33 

1 24.6!.4.5 37!,3.5 25.4.!3.2 57.8 ! 13 32.4!13.5 59.6!14.11 21.3 !. 5 24.2 !. 1.7 27.8!. 3.117 30.7!. ll 
X~DE 

711 !.20* f 211 .! 4.3 41.1!,5.5 28.3! 7.5 47.7:!: 17.2 64 :!: 6.8 18.8!!1 24 ~ 2.5 22.2:!: 10.4 28.8!.5.8 

• l p <o. 05 l 
Tabla 4.t Funcio'ny dimensiones del corazón obtenidos por ecocardlogrofla, allnlcioll l y al final lfl de la 

dlÓlisls. 
Dd y Os= diámetro diastólico y sistólico; Vd y Vs =Volumen diastólico y sistólico ; FE= frocci6n 
de excreción 1 Dt = diometro transverso . 

N 
(JI 



INICIO 

MITAD 

FINAL 

VP 1 mil ARPI ng/ml/hrl AD ( ng/dl l 

2734.2!774.2, 7.8!4.3 

2326.0 t. 521 

• 1 4.0!.3.4 

* 
L2.1 :t 2 

17.6 :!:: 12. 21 

8.6!. I0.8 e 

* 
4.9 t. 3_3_J 

FAN 1 pg/ml l 

77.2 :t24.18Tl 

41 + 19 95J ** ó 

26.4: 7.88~ 
X!.DE, *P<O.O~. t P<0.025, =!= P<0.01, **P<0.001, etstud•nt, ó ANOVA 

Tablo 5. Valum•n plasmático 1 VP l; Actividad de r•nino plasmático IARPl; 
Aldost•rono 1 AD l y Factor auricular notrlurétlco 1 FAN l al Inicio , 
mitad y final de lo diálisis . 

N 
Cll 



ng/ml/hr 

R 

PACIENTE t/2 

6.37 2.31 1.77 

2 3. 30 2. 03 1.63 

3 11.22 1. 66 l .!10 

4 10.43 9. 37 4.02 

!! 12. 66 7.46 6.26 

6 2.511 1 . 33 1.04 

X! DE 7.80±4.33 4.06:!:3.45 2.71:!:2.04 

* 
Tabla 5.1 

ng/dl 

A 

t¡ 2 

20.6 3.6 2.65 

6.63 6.0 5.0 

23. 7 4.0 3. 6 

3. 95 2.35 2.0 

37.6 30. 7 11.3 

11. 5 5.3 5.o 

17.66:!:1225 8.69:!:I0.86 4.113:!:3.35 

* 

pg/ml 

FAN 

, /2 

7. 44 46. 2 26. 7 

75.6 55. 2 34.6 

1 2 o 64. 2 36 

63.7 37,5 16.46 

49.92 30.96 21. 84 

60 42.3 18 .72 

77.27:!:24.16 41.06:!:111.95 26.42:!:7.88 

~251J L1<0.011 _J 1 
l<0.0011 

N .... 
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