
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTDNDMA DE 

MEXI,pD. 

FACULTAD CE MEDICINA 

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRADO 

UNIDAD MEDICA 

1-0SPIT AL REGIONAL " GRAL. IGNACIO ZARAGOZA" 

ISSSTE • 

. SISTEMA RENINA ANGIDTENSINA 

ALODSTERDNA EN PACIENTES 

CON ENFERMEDAD VASCULAR 

CEREBRAL. 

T E S I S 

Que para obtener el titÚlo de: 

ESPECIALISTA EN MEDICINA INTERNA 

P R E S E N T A 

DRA. VERONICA ~O .. APMIAEZ-. 

M E X I CD D. F. 1988 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



i.1.-

INDICE. 

Pag. 

l. -·INTRODJCCIDN. l 

2. GENERALIDPDES. ·3 

3. OBJETIVO. 6 

4. MATERIAL Y METDOOS. ? 

5. REBJLTAOOS. B 

6. DISOJSION. 13 

?. BIBLIOGRAFIA. l6 



INTAODUCCION, 

El sistema renina-angiotensina- aldosterona, es un regulador im­

portante de la fisiología cardiovescular en el ser humano. Junto con el -

?istema nervioso adrené°rgico, la función renal, la respuesta isquemica -­

del sistema nervioso central, los quimio y baroreceptores, el sistema re­

nina-angiotensina desempeñan un papel crucial en el control de la presión 

arterial. 

Desde hace aproximadamente una década se han identificado siste 

mas locales productores de renina, semejantes al producido en el aparato 

yuxtaglomerular. Sin embargo la funcióo de estas microsistemas no están -

aún aclaradas, aunque existen datos que sugieren que juegan un papel im~ 

portante. 

Dentro de los sistemas locales que actualmente se conoce, exis­

te la presenci~ de renina, se encuentran¡ en las células yuxtaglomerula~ 

res del riñ6n, en la corteza suprarrenal, en las glándulas salivales, cé­

lulas del músculo liso arterial, célula endotelial vascular.-, en el cere~ 

bro, en las células de neuroblastoma cultivadas y en el miocardio. 

En el cerebro, un sistema local renina-angiotensina pudiera te­

ner acciones multiples. En modelos animales la inyección intraventricular 

de angiotensina II aumenta la presión arterial y estimula la liberación de 

vasopresina y produce sed. Se ha descubierto ANA mensajero (mANA) de ren~ 

na en tejido cerebral y renina inmunoreactiva en el cerebro, esto apoyado 

por un gn.ipo de investigadores. 
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,. 
Las enfermedades de los vasos sanguíneos del sistana nervioso -

ocupan el primer lugar entre los padecimientos de dicho sistema en el pa­

ciente adulto. 



G E N E .R A L I D A D E S • 

FISIOLOGIA: 

La renina es una proteasa ácida sintetizada y secretada en los 

gránulo~ de les células yuxtaglomeruleres que rodean las arteriolas af e~ 

rentes de los gl6merulos corticales, en respuesta a diversos estímulOs. 

Se sintetiza inicialmente como preprorenina, que es convertida en renina 

a nivel renal y plasmatico. 

Existen varios factores que estimulan la liberación de renina y 

entre ellos se encuentran.la disminución de la presi6n de la arteria re~ 

nal y la disminución del aporte de sodio a la mácula densa. Más reciente­

mente se han encontrado, tambien relación con el Bnion cloruro que frS-~ 

cuentemente acompaña al sodio. La estlmulación beta adrenérgica tiende a 

oumentar la liberación de ranina, mientras que los bloqueadores beta adre 

nérgicos tienden a disminuir. Los agonistas alf'a II adrenérgicos de ac--­

ci6n central ocasionan disminuci6n en la producci6n dri renina ¡ la angio-­

tensina II inhibe directamente la liberaci6n de rcnino; laz concentracio­

nes bajas de potasio estimulan la producci6n de rEnina. 

El factor más importante conocido dEsde los trabajos de Gold-­

blatt, es sin duda la isquemia de la arteria renal. 

Una vez elaborada en la circulaci6n la renina, actúa sobre su -

sustrato angiotensipogeno, una gl6bulina alfa II, sintetizada en el híga­

do, comunmente conocida como "sustrato de renina", separando una µni6n -

leuci1-leucina para liberar un decapéptido, que es el denominado angiote~ 

sine I, esta es convertida por acci6n enzimática en octapéptido angioten­

sina II, mediante separación de los dos aminoácidos C tenninales, esta ~ 
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conversión es realizada por una peptidilpéptido hidrolasa (la llamada en­

zima convertidora)"~'· La angiotensina II es el más potente compuesto presar 

elaborado en el organismo y ejerce su acción presora mediante un efecto -

directo sobre la musculatura arteriolar lisa. Además la angiotensina II 

es un estimulo poderoso directo para la producci6n dB aldosterona en la -

zona gloffierular de la corteza suprarrenal. La principal acción de la ·al­

dosterona es la conservación de sodio y cloruros y la escreción de iones 

potasio e hidrogeno por el epitelio tubular renal. 

Con los estudios clínicos que se iniciaron en la década de los 

?O' , por el Dr Laragh, se demostró que la pc.rticipación del sistema reni­

ne angiotensine. aldosterona, en las pscient.es con Hipertensión Arterial -

Esencial es de aproximadamente en 8$~ de los casas y que puede decirse -­

que interviene como factor funde.mental en todos los casos de hipertensión 

renovascular. 

El estudio del sistema ronina-angiotensina nos ha pennitido a-­

preciar la existencia de sistemas locales en varios tejidos. Aunque la a_s 

tividad enzimática de tipo renina se descubri6 hoce 30 años o más en tejl 

dos como pared arterial, útero y glándulas salivales, faltaba lograr la -

purificación de la renina y el desarrollo de anticuerpos especificas anti 

rrenina para poder aclarar la verdadera naturaleza de esta actividad. 

Hasta ahora se ha señalado la presencia de renina en células yuxtaglomei;¿ 

lares de riñón, corteza suprarrenal, glándula salival, células producto~ 

ras de prolact_ina y de hormona luteinizante de la hipófisis, en células -

del músculo liso arterial, en la célula endotelial vascular, en cerebro, -

en células de neuroblastoma cultivadas y en el rniocordio. 
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Un grupo de investigadores ha demostrado la síntesis de renina 

por células musculares lisas de arteria canina cultivada sugiriendo la p~ 
sibilidad de que en ciertas circunstancias las células musculares lisas -

arteriales en una u otra red vascular pueden sintetizar ranina y secretar 

esta enzi~a angiotensina II producida intracelularmente, con lo cual se -

regularía el tono vascular local. La vasocanstricci6n pudiéra estar mBdi~ 

da, por la interacción de angiotensina II con receptores del músculo vas­

cular, o por acción paracrina sobre nervios vecinos, causando un aumenta 

de liberación de catecalaminns. Es posible que la renina o la angiotensi­

na II obtenidas del plasma o, de hecho, la angiotensiaa II secretada por 

células musculares lisas del endotelio o vasculares, intervengan en la re 

gulaci6n del tono vascular. 

Así mismo se ha dos cubierto angioterisinogeno en el cerebro, y -

parece probable la existencia de un sistema cerebral de renina-angiotens! 

na con efectos importantes sobre la presi6n arterial y el equilibrio hí­

drico. 



OBJETIVO, 

Demostrar si existe relaci6n entre el sistema renina angiotonsino aldos­

terona y los pacientes que presentan enfermedad vascular cerebral aguda. 

6 



MATERIAL Y MET0005, 

Los sujetos que integraron este estudio, fueron captados en el -

periodo comprerdi~o del 2 de julio al 15 de noviembre de 1988, en el hosp! 

tal Regional "Gral .. Ignacio Zaragoza" del ISSSTE. 

Fueron un total de 25 pacientes de los cuales 14 fueron hombr~s 

y 11 mujeres. Estos ~acientes fueron tomados al azar y a quien se les -­

diagnosticara enfermedad vascular cerebral aguda. Fueron detectados en el 

servicio de urgencias üdultps de dicho hospital 1 y a qL'ien se le realizó -

historio clínica, así como la toma de nuestra sanguinea, pera la detenni­

nación de actividad plasmótica de renina y aldosterono , además se proce-· 

dia o la recolección de orina de 24 hrs., para lo cuontifici:!CÍÓn de sodio. 

La actividad plasmática de renina se dotonninó en formn cuo.nti--

tativa por radioinmunoanólisis por la oeneración de unoiolc:n~;inu I. 

La· determinación do aldontoronu so realizó por la medición cuan 

titativa de lo~ niveles plosrnúticos de está honnona. 

Estos dos tipos de dctenninaciones se llcv<.ir'Dn acabo en medici­

na nuclear del H. Regional "Lic. Ar:lolfo Lopcz !.~nteos'' ISSRTE. 

Los niveles non11ales de la actividad plasmática de renina fue--

ron de 3.3 .± 0.83 ng/ml. en pacientes no ambulatorios. 

Los niveles de oJdostcrona en reposo fueron do de l a 16 ng/dl, 
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RESULTADOS. 

De los 25 pacientes que ingresaron con enfennedad vascular cere­

bral aguda el 52 % presentaron manifestaciones de aFectaci6n del hemisfe­

rio cerebral derecho y el 48 % manifestaciones de afectación del hanisfe,.-­

rio cerebral izquierdo. 

6 pacientes referian historia de hipertensi6n arterial sistCmi­

ca, ? con antecedente de ser diabéticos, 6 con ataque oclusivo vascular e~ 

rebral previo y 2 con cardiopatía ateroscleróticn. Lo~ pacientes diabéti-­

cos tambien cursaban con hipcrtension arterial sistémica. a pElcientes hi-­

pertensos tenian antecedente de enf'cnncdad vascular cerebral previo y 2 P.E!. 

cientes con hipE>rtensión tenían antecedente de cardi apatía y enfennedad 

vascular cerebi~al previo. 

La presión a DU ingreso fue do una mediil do 152/99 rnml-tJ con un -

promedio de edad de 44 años ( 4 o 85 años ). 

El diagnóstico de enfennedad va5cular cerebrnl tnnto trombótico 

como hemorrágico se realizó por clínicu, en ocaciones por características 

del liquido cefaloraquideo y en solo dos casos por tomografía axial compu­

tarizada de craneo. 

El rango de la octividad plasmática de renina en pacientes con -

trombosis cerebral fue de D.15 a 24 ng/ml/hr y en pacientes con h8rnorragia 

cerebral de 35.l a 288 ng/ml/hr con una media de J.O ng/ml/hr y do 102.88 -

ng/ml/hr respectivamente, con una P ~ 0,01 

Los niveles de aldostcrona en pacientes con trombosis cerebral -

asilaron de 0,2 a 20 ng/dl con una media de 7 ng/dl; >' en los pacientes --
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co9 hemorragia cerebral los niveles a~ilaron de O.O a 44 ng/dl con una me­

dia de 15 ng/dl obteniendose una P = 0.01 
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T A 8 L A N o, l • 

VALORES DE LA ACTIVIDAD DE AENINA PLA9iATICA, 

Fa FA ,, ,, Fa"/o 

D 29 13 13 52~ 52o/o 

30 58 6 21 32"/o 84"/o 

59 87 l 22 4"/o 88"/o 

88 - 116 o 22 D 88"/o 

117 - 145 o 22 D 88"/o 

146 - 174 D 22 D se'}{, 

175 - 203 o 22 o 88"/o 

204 - 232 o 22 ·o ee~h 

2333 - 261 l 23 4"/o 92/{i 

262 - 288 2 25 8"/o 10.Ü°J{i 

----------------------------------------

1988. 
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TABLA No, II. 

VALORES DE ALOCSTERDNA PLPSAATICA. 

Fa FA "f, Fa°/a 

- - ... = 

o - B 16 16 641fJ 64?~ 

9 - 17 2 18 o"f, 72"/o 
18 - 26 5 23 20"~ 9Z'/o 

27 - 35 o 23 o gzt, 

35 - 44 2 25 B% 100"/o 

1988. 
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DISCUSION. 

En la actualidad se sabe que hay una participación del sistema 

renina angiotensina aldosterona en los individuos con hipertensión arte­

ríal esencial hasta en un 85 ~ de los casos y que es un 'factor -fundamen­

tal en lo hipertensión renovasculor. Tambien se tiene conocimiento de la 

existencia de sistemas locales rEnina ongiotensina como G.'n el caso del -

sistema ranina angiotensina cerebral que puede tener multiples acciones 

aun no bien definidas como en el caso de la isquemia cerebral por oclu-­

si6n, en donde es activada la angiotensina II ~stimulando el desarrollo 

de circulación colateral, reduciendo de esta manera la severidad de lo -

isquemia cerebral focal { comprobado en modelos animales ) • 

Nuestro estudio se propuso buscar si existio alguna relación e.12 

tre Jos niveles de la octividad do renina ongiotensino aldosterona y la 

existencia de enfermedad cerEbral vascular aguda tromb6tica o ~1crnorrugi­

ca principalmente. 

Encontramos que ercctivamente en 25 pacientes que prEsertaron -

proceso vascular cerebral trombótico o hcmorrágico 1 los niveles de reni­

na plasmático se encontraban elevados, siendo más significativ.a la eleva 

ci6n en los pacientes con proceso hernol"Úgico. Esta elevación se encontró 

tanto en pacientes hipertensos como en aquellos que no contoban con ante 

cedentes de hipertensión arterial. Lo que 5ugiere la posibilidad de que 

exista un factor que desencadene dicho elevación de la actividad de la -

renina plasmática en un sistema cerebral local. 

Nuestros resultados mostraron que los pacientes con nívelEs de 

actividad plasmática de renina elevados Fallecieron y correspondieron a 

los pacientes con enfermedad cerebral vascµlar hcrnorrágicu. indcpendient!:_ 

13 
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mente de que haya tenido antecedente o no de hipertensi6n arterial. En-­

centramos una sensibilidad del lOOC}(i de actividad plasmática de renina 

cuando esta es igual o mayor de 20 ng/ml para hacer el diagnóstico de h~ 

~orragia cerebrol, y una especificidad del ?6 % con una exactitud del 

88 '/o. 

Por el momento no sabEJ11os si la actividad plasmática de renina 

dependa de factores locales cerebrales o corresponda a rcnina del apara­

to yuxtaglomcrular. 

No hubo correlación de aldosterona y renina, asi como tampoco 

de la actividad plasmática de la renina y presión arterial media. 



CDNCLUSIDN ES, 

1. El nivel de la actividad plasmática de renina se encontr6 elevada en 

lo mayoria de los pacientes del presente estudio. 

2. La actividad plasmática de renina fue mayor en la enfcnnednd vascu--

lar cerebral de tipo hemorr·ógico que en el tromb6tico 

3, Los pacientes cursaron con elevación de la actividad plasmática de -

rcnino indcpendicntE:.-,n8nte si tcnian o no untcccdnnte de hipertensión 

arterial. 

4, La actividad plasmática de renina igual o mayor a 20 ng/rnl do la ce!: 

toza diagnóstica en un 100 ~{, de enfermedad vascular cerebral de tipo 

hemorrágico en relacion al de tipo trombótico. 

5, La probabilidad dE detector enfennedad vascular cerebral de tipo he­

morrégi co es de un ?6 °/o. 
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