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La renina es una enzima proteol ítica producida en el ri-
ñón que tiene un peso molecular aproximado de 35,000-
40,000. Es producida en el aparato yuxtaglomerular que
comprende las células yuxtaglomerulares que se encuentran
en las últimas 50 á 150 micras de la arteriola aferente; así
comoen la mácula densa del túbulo contorneado distal. Una
vez que la renina es liberada por las células yuxtaglomerula-
res pasa a la sangre de las arteriolas aferentes y circula por
todo el organismo. La renina cataliza la conversión del
angiotensinógeno, (que es una globulina ).2 producida en
el hígado) en angiotensina 1, la cual por acción de una en-
zima convertidora se convierte en angiotensina 11.Esta sus-
tancia es el compuesto con la acción más potente sobre la
presión arterial y esta acción la ejerce directamente sobre
el músculoliso de lasarteriolas.Se ha señaladocomo una
sustanéia que juega un papel en la regulación de la presión
sanguínea normal y además estimula a la corteza suprarre-
nal para que produzca aldosterona.

En resumen el sistema renina-angiotensina está formado
por la renina, su substrato el angiotensinógeno, la angioten-
sina 1,la enzima convertidora y la angiotensina 11.En el si-
guiente cuadro puede observarse la secuencia de reacciones
que ocurren en el sistema renina-angiotensina.
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La secreción de renina está regulada básicamente por
cuatro factores: 1)- las propias células yuxtaglomerulares
(captando los cambios en la presión renal perfusional);
2)- la mácula densa (que actúa como quimioreceptora cap-
tando la concentración de sodioen el tubulo distal);3)- sis-
tema nervioso simpático y 4)- ciertas sustancias circulan-
tes como son, el pota!.'io,ACTH, vasopresina, las deplec-
ciones de volumen sanguíneo y la angiotensina /1, esta úl.
tima mediante el sistema de retroalimentación.

Por encima de todos los mecanismos de control de reni-
na existe un ritmo diurno normal de secreción de la misma.
Los niveles más altos se observan durante la mañana y la
noche y son más bajos en la tarde. También los niveles son
más elevados en la posición de pie o después de ejercicios
que cuando se está en reposo.

Por ser un tema de actualidad, y ofrecer un aporte cien-
tífico para nuestra sociedad, decidimos analizar el ni-
vel de la renina en pacientes hipertensos, ya que la
hipertensión es una de las condiciones patológicas que
mayor porcentaje de muertes y desórdenes orgánicos pro-
voca en el ser humano. Asímismo al cuantificar la renina en
pacientes hipertensos, efectuamos un análisis de laborato-
rio, a la población estudiada que, lamentablemente, no se
hace rutinariamente en nuestro país.

La determinación de actividad plasmática de renina
(APR) es una prueba de mucho valor en los hipertensos,
especialmente en aquellos con hipertensión renovascular, en
cuya patogénesisestá implicado el sistema renina-angiotensi-
nao

Hoy en día se cree que debe ser incluída entre las prue-
bas iniciales de laboratorio de todo hipertenso, ya que el
resultado de esta prueba es de suma importancia tanto para
el diagnóstico, como para el futuro manejo terapéutico del
paciente por parte del médico; el cual variará dependiendo
del nivel (normal, bajo, elevado) de la APR en dicho pacien-
te.

METODOLOGIA:

Para las determinaciones de APR seleccionamos 50 pa-
cientes hipertensos al azar, ambulatorios y hospitalizados y
10 normotensos para establecer nuestros valores de referen-
cia.

Se sometió a cada paciente a un cuestionario previa-
mente elaborado para determinar entre otras cosas, el
tiempo de padecimiento de la patología, el tipo de medica-
mento a que estaba sometido, su historia familiar, así como
también el tipo de dieta que llevaba,ésto último para tener
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una idea aproximada de la ingestión de $Odiopor parte
del paciente.

CUESTIONARIO A PACIENTES

Paciente No.

Nombres:

Apellidos:

Edad:

Sexo:

Peso:

Raza:

Estado Civil:

Ocupación:

Hace mucho ejercicio en su trabajo?

Dirección:

Teléfono:

Presión sistólica:

Presión diastólica:

Sufren sus padres de hipertensión:

Si están muertos, fue a causa de la hipertensión?

Ha sufrido o súfre usted de:

Infecciones renales.

Hemorragias nasales.

Edemas.

Cálculos renales.

Hipotensión o presión baja.

Cuálesfueron los primeros síntomas de la enfermedad y có-
mo la descubrió?

Desdequé tiempo padece la enfermedad?

Está tomando algún medicamento?

Tiene usted problemas de tiroides?

Tiene usted problemas renales?

Tiene usted problemas económicos, poi íticos o sociales?

Dieta:

Sin $Odio

Con sodio

Bajade sodio

Edema:

Sí

No

Postura de la toma de muestra:

Paciente:

Ambulatorio

Hospitalizado

Si está hospitalizado, cuánto tiempo tiene?

Sometimos a todos los pacientes a ciertas condiciones
estandarizadas. Estas condiciones incluían: 1)- posición
supina para la toma de muestra; 2)- obtención de la mues-
tra entre 7:00 y 9:00 a.m.; 3)- ayuno;y 4)- supresión de
los medicamentos antihipertensivos 48 horas antes de la to-
ma.

Para obtener una idea de la función renal de cada pacien-
te, se lesdosificó también la úrea, creatinina y ácido úrico.

La APR la analizamos por el método de radioinmuno-
ensayo. Esta técnica consta de dos pasos: 1)- generación
in vitro de angiotensina I en el plasma (mediante la acción
de la renina) y 2)- la determinación de la concentración, por
radioinmunoensayo, de la angiotensina I generada.

Todas nuestras determinaciones fueron llevadas a ca-
bo bajo un estricto control de calidad.

TABI:A DE DATOS Y RESULTADOS DE LOS 50 HIPERTENSOS ESTUDIADOS

APR Pri6n Urea ipo de pac Creatinin¡l'c. Urico
1'.11 g/ml/h ist/diast Dieta Raza Edad Sexo mg/dl.

Hosp.
mg/dJ. mg/dl. EdeJ11a

lImb.

1 0.02 180/80 baja
O.Qde Na M 68 F 29 X 7.6 si

baja
'X 1.5 3.92 <. 0.02 160/110 de Na B 54 F 30 no

sin
3 0.07 ..60/110 , Na B 51 M 32 X 1.2 7.8 1\0

4 0.07 160/100 baja B 45 F 28 X 0.7 6 side Na

170/100
baja

0.9 7.25 0.07 de Na M 59 H 30 X no

6 0.07 130/110 I

con
Na N 24 F 27 X 0.8 3.9 no
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7 0.07 170/100
con
Na M 67 M ?R X O 9 7 8 nn

baja
8 0.07 150/HO , de Na B 49 F 33 X 0.7 6.8 no

9 0.08 1160/100' baja B 61 M 28 X 1.1 9.2 no
I I de Na

10 0.10 160/100
con
Na B .55 M 50 X 1.0 5.4 no

11 0.10 150/110 baja
B 70 F 29 X 1.0 8.9 node Na

12 0.12 160/100 con
52 41 X 1.6 6.0Na M M no

13 0.13 210/130 baja N 50 F 17 X 0.8 7.5 no
(1",'N"

210/120
con M 75 F 23 X 0.8 4.8 no

14 0.14 Na
.. . -. -. -- - -

l5 0.14 160/80 baja M 62 F 39 X 1.0 6.0 no
de Na

0.14 190/140
baja

16 e.eNa M 50 M 25 X 1.3 8.2 no

17 0.18 170/110
baja
de Na B 58 M 26 X 0.6 7.5 no

l8 0.19 180/100
con M 48 F 23 X 0.8 4.1 si
I\a

19 0.19 150/120
baja M 68 M 29 X 1.5 7.3 no
de Na

20 0.22 200/100 sin M 7B M 44 X 1.0 8.3 si
Na

21 0.22 140/100
con B 48 F 27 X 1.2 4.6
Na

no

22 0.31 180/110 baja M 40 F 26 X 0.8 6 no
ñ"'N,,

23 0.34 210/100 baja M 76 F 47 X 2.6 5.2 si
de Na

24 0.34 160/100
con N 53 F 50 X 1.0 3.4
Na

no

25 0.41 170/100 baja N 53 M 35 X 1.6 6.0 no
de Na

26 0.42 170/110 baja
de Na M 64 M 27 X 1.2 8.7 no

27 0.44 200/120 baja
de Na M 38 M 25 X 0.9 8.5 no

28 0.44 170/110 baja N 47 F 20 X 0.9 7.3 no
de Na

29 0.48 140/100
sin
I\a N 38 M 49 X 1.6 9 no

30 0.53 160/110 baja
d'eNa M 49 M 50 X 1.0 5.6 no

:j B 61 F 33 X 0.7 7.3 no
31 0.57 150/110

32 0.59 16a/100 baja N 49 F 13 X 1.5 6.3 si
de Ni'!

33
con B 800.60 220/100 Na F 41 X 1.0 8.6 no

34 0.62 150/120
con B 53 F 36 X 1.0 6.3
Na

no

35 0.68 13 0/110
baja M 34 F 25 X 0.9 6.0 no
de Na

36 0.72 190/100
baja M 59 M 38 X 1.1 9.5 si
de Na

37 0.78 160/110
baja B 61 M 38 X 1.0 5.3 no
c1eNa

38 1.07 180/110 baja M 48 F 32 X 1.0 5.0 no
de Na ...

39 1.11 180/120 baja B 47 M 32 X 0.6 5.2 no
de Na

40 1.36 180/100 .

baja
de Na M 42 F 42 X 0.8 5.0 no

4l 1.39 130/110
sin 7.5N" M 65 M 52 X 1.5 no
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Observaciones:

Valor máximo 10.43 ng./ml./h.

Valor mínimo 0.2 ng./ml./h.

Intervalo de 0.02 á 10.43 = 10.41 ng./ml./h.

Valores normales = 0.04 á 3.21 ng/ml/h (estos valores

fueron obtenidos a partir de los niveles de APR de los diez

normotensos),

1)- Un 8 % de los hipertensos mostraron la APR

anormal, 4 % (APR elevada) y el otro 4 % (APR baja)
y el92 % restantemostró APR normal.

2)- Dada la implicación del sistema renina-angioten.

sina en la hipertensión podría ser que los pacientes hi-

pertensos con niveles elevados de APR, esta sea la causa de

la hipertensión.

3)- Observamos, contrario a lo reportado por diferen-

tes investigadores que los valores más bajos de APR no se

obtuvieron en los pacientes en una dieta con $Odio, sino

en aquellos con restricción de sodio (dieta baja de sodio), lo

que nos comprobó que la ingestión de sodio no es el único

factor influyente en los niveles de APR.

4)- Pudimos observar cierta relación entre la edad y los

niveles de APR encontrando una tendencia de disminución

de los mismos según aumenta la edad, aunque éstos en ge-

neral se mantuvieron dentro de lo considerado normal.

5)- No pudimos observar una relación directamente pro-

porcional entre los niveles de APR y la presión sanguínea,

ni tampoco entre la APR y el sexo.

6)- A pesar de que casi la totalidad de los valores de

APR resultaron dentro de lo considerado normal, los más

elevados dentro de éstos, se observaron en las razas mestiza

y negra.

CONCLUSION

Ya que la renina es importante tanto en la patogénesis

de la hipertensión como desde el punto de vista terapéutico,

es de suma utilidad su cuantificación en todo paciente hi-

pertenso y sería importante incluirla como prueba rutinaria

en los hipertensos.
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..
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Q.2 nnde Na M 64 M !:i3 X 1.4
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10.43
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