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La renina es una enzima proteolitica producida en el
AN que tiene un peso molecular aproximado de 35,000 —

40,000. Es producida en el aparato yuxtaglomerular que com-
prende las células yuxtaglomerulares que se encuentran en las

ultimas 50 a 150 micras de la arteriola aferente; asi como la
macula densa del tibulo contorneado distal. Una vez que la
renina es liberada por las células yuxtaglomerulares pasa a la
sangre de las arteriolas eferentes y circula por todo el orga-
nismo. La renina cataliza la conversion del angiotensinogeno,
(que es una globuline 2 producida en el higado) en angio-
tensina I, la cual por accion de una enzima convertidora se
convierte en angiotensina 11. Esta sustancia es el compuesto
con la accion mas potente sobre la presion arterial y esta ac-
cion la ejerce directamente sobre el masculo liso de las arte-
riolas. Se ha sefialado como una sustancia que juega un pa-
pel en la regulacion de la presion sanguinea normal y ademas
estimula a la corteza suprarrenal para que produzca aldoste-
rona.

En resumen el sistema renina-angiotensina esta formado
nor la renina, su substrato el angiotensinogeno, la angiotensi-
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na 1, la enzima convertidora y la angiotensinall. En el siguien-
te cuadro puede observarse la secuencia de reacciones que o-
curren en el sistema renina-angiotensina.

ANGIOTENSINOGENO

(Asp-Arg-Val-Tir-lle-His-Pro-Fen-His-Leu-Leu-Val-Tir-Ser-R)

Renina

ANGIOTENSINA I

(Asp-Arg-Val-Tir-lle-His-Pro-Fen-His-Leu)

Enzima
convertidora

ANGIOTENSINA 11
{Asp-Arg-Val-Tir-1le-His-Pro-Fen)
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APR Presion Urea Tipo de'Pac.  Creatinina Ac.Urico
No. ng/mi/h Sist/diast,  Dieta Raza Edad Sexo mg/dl. Hos.  Amb. mg/dl. mg/dl. Edema
1 0.02 180/80 Bajade Na M 68 F 29 X 09 7.6 Si
2 0.02 160/110  BajadeNa B 54 F 30 X 15 3.9 No
3 0.07 160/110  Sin Na B 51 M 32 X 1.2 7.8 No
4 0.07 160/100 Bajade Na B 45 F 28 X 07 6 Si
5 0.07 170/100  BajadeNa M 59 M 30 X 0.9 7.2 No
6 0.07 130/110  Con Na N 24 F 27 X 08 3.9 No
7 0.07 170/100  Con Na M 67 M 28 X 09 7.8 No
8 0.07 150/110 Baja de Na B 49 F 33 X 07 6.8 No
9 0.08 160/100 Baja de Na B 61 ™M 28 X 1.1 9.2 No
10 0.10 160/100  Con Na B 55 M 50 X 1.0 5.4 No
1 0.10 150/110 Baja de Na B 70 F 29 X 1.0 8.9 No
12 0.12 160/100  Con Na M 5 M 4 X 1.6 6.0 No
13 0.13 210/130 Bajade Na N 50 F 17 X 08 7.5 No
14 0.14 210/120  Con Na M 75 F 23 X 08 48 No
15 0.14 160/80 BajadeNa M 62 F 39 X 1.0 6.0 No
16 0.14 190/140 Baja de Na M 50 M 25 X 1.3 8.2 No
17 0.18 170/110 Bajade Na B 58 M 26 X 06 7.5 No
18 0.19 180/100  Con Na ™M 48 F 23 X 08 4.1 Si
19 0.19 150/120 Bajade Na M 68 M 29 X 1.5 7.3 No
20 0.22 200/100  Sin Na M 78 M 44 X 1.0 8.3 Si
21 0.22 140/100  Con Na B 48 27 X 1.2 4.6 No
22 0.31 180/110 BajadeNa M 40 F 26 X 08 6 No
23 0.34 210/100  BajadeNa M 76 F 47 X 2.6 5.2 Si
24 0.34 160/100  Con Na N 53 F 50 X 1.0 3.4 No
25 0.41 170/100  BajadeNa N 53 M 35 X 1.6 6.0 No
26 0.42 170/110  BajadeNa M 64 M 27 X 1.2 8.7 No
27 0.44 200/120  BajadeNa M 3 M 25 X 09 8.5 No
28 0.44 170/110  BajadeNa N 47 F 20 X 08 7.3 No
29 0.48 140/100  Sin Na N 38 M 49 X 1.6 9 No
30 0.53 160/110  BajadeNa M 49 ™M 50 X 1.0 5.6 No
31 0.57 150/110  BajadeNa B 61 F 33 X 07 7.3 No
32 0.59 160/100  Bajade Na N 49 F 13 X 15 6.3 Si
33 0.60 220/100  Con Na B 80 F a1 X 1.0 8.6 No
34 0.62 150/120  Con Na B 53 F 36 X 1.0 6.3 No
35 0.68 130/110  BajadeNa M 3 F 25 X 0.9 6.0 No
36 0.72 190/100  BajadeNa M 59 M 38 X 1.1 9.5 Si
37 0.78 160/110  BajadeNa B 61 M 38 X 1.0 5.3 No
38 1.07 180/110  BajadeNa M 48 F 32 X 1.0 5.0 No
39 1.11 180/120  BajadeNa B 47 ™M 32 X 06 5.2 No
40 1.36 180/100  BajadeNa M 42 F a2 X 0.8 5.0 No
a1 1.39 130/110  Sin Na M 65 M 52 X 1.5 75 No
a2 1.44 220/140  BajadeNa M 45 F 25 X 1.4 B.5 No
43 1.55 170/110  BajadeNa N 6 M 24 X 1.3 8.1 No
aa 2.22 160/100 BajadeNa M 58 M 28 X 08 6.0 No
a5 251 140/100  BajadeNa M 18 M 28 X 0.7 4.6 No
46 2.59 170/100  Bajade Na B 54 M 32 X 09 6.2 No
a7 2.81 150/100 Bajade Na M 3 M 28 X 08 6.0 No
48 318 190/120  BajadeNa M 64 M 53 X 1.4 9.2 No
49 9,62 160/110  Bajade Na N 14 ™M 29 X 1.3 a1 No
50 10.43 180/140  Sin Na M 20 M 179 X 136 14.5 No
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NOTAS:
1— F = Femenino
M = Masculino
2— B = Blanca
M =" Mestiza
N = Negra
OBSERVACIONES:
Rango = Valor maximo — valor minimo

= 10.43 -0.02 = 10.41
Intervalo= 0.02 a 10.43

Valores de referencia = 0.04 — 3.21 ng/ml/h (estos valores
fueron obtenidos apartir de los niveles de APR de los diez
normotensos).

La secrecidon de renina estd regulada basicamente por
cuatro factores: 1)— Las propias células yuxtaglomerulares
(captando los cambios en la presion renal perfusional); 2)—
La macula densa (que actla como quimioreceptora captan-
do la concentracion de sodio en el tibulo distal); 3)— Siste-
ma nervioso simpatico y 4)— Ciertas sustancias circulantes
como son: El potasio, ACTH, vasopresina, las depleccio-
nes de volumen sanguineo y la angiotensina II, esta Gltima
mediante el sistema de retroalimentacion.

Por encima de todos los mecanismos de control de reni-
na existe un ritmo diurno normal de secrecion de la misma.
Los niveles mas altos se observan durante la mafiana y la no-
che y son mas bajos en la tarde, También los niveles son mas
elevados en la posicion de pie o después de ejercicios que
cuando se estd en reposo.

INTRODUCCION:

Entre las muchas condiciones bésicas que debia satisfa-
cer el tema a elegir en nuestra investigacion, destacamos,
desde un principio dos puntos claves: 1)— Que fuera un te-
ma de actualidad y 2)— Que tuviera un aporte cientifico pa-
ra nuestra sociedad.

Teniendo estos factores en consideracién decidimos ana-
lizar el nivel de la renina en pacientes hipertensos, ya que la
hipertension es una de las condiciones patologicas que ma-
yor porcentaje de muertes y desordenes organicos provoca
en el ser humano, Asimismo al cuantificar la renina en pa-
cientes hipertensos, efectuamos un analisis de laboratorio, a
la poblacion estudiada que, lamentablemente, no se hace ru-
tinariamente en nuestro pais.

La determinacion de actividad plasmatica de renina
(APR) es una prueba de mucho valor en los hipertensos, es-
pecialmente en aquellos con hipertension renovascular, en cu-
ya patogénesis esta implicado el sistema renina-angiotensina.

Hoy en dia se cree que debe ser incluida entre las pruebas
iniciales de laboratorio de todo hipertenso, ya que el resulta-
do de esta prueba es de suma importancia para el diagnosti-
co, como para el futuro manejo terapéutico del paciente por
parte del médico, el cual variara dependiendo del nivel (nor-
mal, bajo, elevado) de la APR en dicho paciente,
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METODOLOGIA:

Para las determinaciones de APR seleccionamos 50 pacien-
tes hipertensos al azar, ambulatorios y hospitalizados y 10
normotensos para establecer nuestros valores de referencia.

Se someti6 a cada paciente a un cuestionario previamente
elaborado para determinar entre otras cosas, el tiempo de pa-
decinmviento de la patologia, el tipo de medicamento a que es-
taba sometido, su historia familiar, asi como también el tipo
de dieta que llevaba, ésto (ltimo para tener una idea aproxi-
mada de su ingestién de sodio.

Sometimos a todos los pacientes a ciertas condiciones
estandarizadas, Estas condiciones incluian: 1)— Posicion su-
pina para la toma de muestra; 2)— Obtencion de la muegtra
entre 7:00 y 9:00 a.m.; 3)— Ayuno y 4)— Supresion de los
medicamentos anti-hipertensivos 48 horas antes de la toma,

Para obtener una idea de la funcion renal de cada pacien-
te, se les dosifico también la urea, creatinina y acido Grico.

La APR la analizamos por el método de radio-inmuno-
ensayo. Esta técnica consta de dos pasos: 1)— Generacion
in vitro de angiotensina I en el plasma (mediante la acciénle
de la renina) y 2)— La determinacion de la concentracion,,
por radioinmunoensayo de la angiotensina I generada.

Todas nuestras determinaciones fueron llevadas a cabo
bajo un estricto control de calidad.

RESULTADOS:

1)— Un 8 o/o de los hipertensos mostraron la APR anor-
mal, 4 o/o (APR elevada) y el otro 4 o/o (APR baja) y el
92 o/o restante mostrd APR normal.,

2)— Dada la implicacién del sistema renina-angiotensina
en la hipertensién podria ser que en los pacientes hipertensos
con niveles elevados de APR, esta sea la causa de la hiperten-
sion, o sea, nos puede ayudar en el diagnostico.

3)— Observamos, contrario a lo reportado por diferentes
investigadores que los valores mas bajos de APR no se obtu-
vieron en los pacientes con una dieta con sodio, sino en aque-
llos con restriccion de sodio (dieta baja de sodio), lo que nos
comprobd que la ingestion de sodio no es el Gnico factor in-
fluyente en los niveles de APR.

4)— Pudimos observar cierta relacion entre la edad y los ni-
veles de APR encontrando una tendencia de disminucion de
los mismos segiin aumenta la edad, aunque éstos en general se
mantuvieron dentro de lo considerado normal.

5)— No pudimos observar una relacion directamente pro-
porcional entre los niveles de APR y la presion sanguinea, ni
tampoco entre la APR y el sexo.

6)— Apesar de que casi la totalidad de los valores de APR
resultaron dentro de lo considerado normal, los mas elevados
dentro de éstos, se observaron en las razas mestiza y negra.

RESUMEN:

Ya que la renina es importante tanto en la patogénesis de
la hipertension como desde el punto de vista terapéutico, es
de suma utilidad su cuantificacion en todo paciente hiperten-
so y seria importante incluirla como prueba rutinaria en los
hipertensos,
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