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I!ITRODUCCION 

La incidencia de le. hipertensión arterie:;l esencial en la 

pob1Eici.5n ("Priátrica es muy altEJ, y, es un detenninante signi 

:fic~.tivo de riesgo cardiovascular en éste ffl'UPº• 

Lo temencii~ de elevorse lo presión GG.neuínr-Ej confonne 2umenta-

1a eaod, f-n nuE-stro cociedE1c1 moderna, se ha atribuído & varios

factores sccun:l.r1rios como dieta, stress, inBctividaa, aismirnl 

ci6n de ejercicio, oli~siclt:.d, etc, pero sin C:.lJ.e hc:-r;tv el mome11 

to existE• un-:: expliCé.\CiÓn fi.E.~iopr=tolópicu pr::cn rl('mostr~-ir una 

relación ñe causa-efecto. ActunlmPnte se ha eni'ocado la rela 

ci6n que tiene el sistP.m8 renina-nneiotensi!lfl.-c;ldoEtPrOnB con 

lv hipErten~ión f'SEncinl, y ridemDs, otror:; sistC'mG~ como el Eis

t(:mu nervioso auton6mico. 

El seunr>11to c1r> l["_ pobJ;.ción co11 lr, mayor prevolencia de hiper 

tensi6n lo constituyen los anciRnos. La prevalencia de hiper 

tensión definida como une~ presión Arterial de 160/90 m.'ll de Hg 

6 más se acerca al 60i;( en las personas de 65 a1os ó de más edad. 

J~de:nás la prevE-lencia rle hipert€nsi6n siEtÓliCt• nislr:da, rlefi 

nida co:no un:-= nresi6n sist6lica de ir-:o mm de He: 6 más con una. 

presión dfostólica inferior a 90 mm de Hg, aumenta notablemen 

te desp;.és de los 55 aqos de edad.Cerca del 2CX de la población 

senecta present~ este. lorma de hipertF nsi6n. 

Debido a que los ancianos representan el sector de la poblaci6n 

con crecimiento más rápido, es probable que el tratamiento de 

la hipertensi6n en los ancianos se vuelva preñominante en la 

práctica médica en un futuro pr6xirno. Desrl.e un punto de vista 

de salud pública, es la causa más remecliable de morlJilidad y -

mortalidad cardiovascular en éste grupo de pacientes. 
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G E N E R A L I D A D E S 

El sistema renina-angiotensina-aldosterona es un reeulodor im -

portante de 1& fisiología cardiovascular en el ser h'.lmano. c.Tun

to con el sistema nervioso adrenérgico, la funci6n renal, las -

hormona.e que retienen y que elimiran sodio, y el ingreso de so

dio, el sistema de renina-angiotensina rlesempe?ía un papel cm 

cial en el control de la presi6n arterial. F.n casi un siglo 

transcurrido desde que Tieerstedt y R('rcman ñescubrieron la 

existencia de un factor presar en extractos r1e ri'í.6n, y en más

de 50 años transcurridos des<le los primeros experimPntos rle 

Harry Goldblatt, el sistema rPnina-angiotensina se ha presenta

do como elemento clave para la comprensi6n médica de la homeos

tasis cardiovascular.Al mismo tiempo, trabajos recientes han 

demostrado que el sistema rening-ane:iotensina está distribuído

en todo el cuerpo. 

F I S I O L O G I A 

La renina es una enzima proteolítica con un peso molecular de -

aproximaaamente 35.000, secretada por las células yuxtaglomeru

larcs del riq6n y liberadR en el efluente venoso reMl. Se sin

tetiza inicialmente como preprorrenina., sienrlo comertida a ni

vel renal y de plasma en enzimas activas. 

Los factores que controlan la liberaci6n de renin.El son la pre 

si6n en la arteria renal ( se secreta renina cuanio baja la 

presi6n), el aporte de sonio a la mácula densa ( se secreta re

nina cuando dismirnlye el aporte de sodio). Otros factores que -

inte:rvienen son: la actividad de nervios simpáticos remles, la 

concentraci6n de potasio en el plasma, la aneiotensina II. 

Así, estímulos beta-adrenérgicos tienden a aumentar la libera 

ci6n de renina, mientras que los inhibidores beta-adrenérgicos 

tienden a dismimir la liberaci6n de renina 
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Los agonistas alfa II de acci6n central tienden a dismi:ruir 

la liberaci6n de renina; también ésta es inhibida por la angio

tensina II. Conce-ntraciones bajas de potasio tienden e estirm.1 -

lar la liberación de renina. La secreción de renina también es

afectada por las prostaglanñ i?lfl.s renales, mecanismo que puede -

intervenir en la hiperreninemia provocada por diuréticos.Entre

los factores que influyen en la conversión del producto ina.cti

vo en activo se halla el estado diabético. 

En la circulaci6n, la renina actún sobre su sustrato angioten -

sin6geno, una globulina alfa II sintetizrida por el hígado, para 

proñucir el decu.péptido angiotensina r. La e.nc;iotensina I es 

fisiol6gicamente inactiva, sin e'Tibargo es transformada por la 

enzima conversora (cininasn II) en el octapéptido angiotensina

II dentro de la circulaci6n µ.tlmonar. Esta es un vasopresor ex

traordinnriamente potente, que también estimula la secreci6n de 

aldosterona por la glárrlula supré:lrrenal. 'R,if?rce acci6n directa 

de retención s6dica a nivel de los ri1ones¡ y suprime parcial 

mente la secreci6n de renina por acci6n directa sobre las célu

J.as yuxtaglomerulares. En algunos tejidos, la angiotensina II

es convertida en el heptapéptido angiotensina III, que tambi~n

es biol6gicamente activa. 

La angiotensina II es un potente constrictor de los vasos de 

resistencia arteriales, donde actúa f'i,;Dnrtose primero a un re 

ceptor de la angiotensina. 

como papel indirecto se propuso que la angiotensina atraviesa 

la barrera hematoencefálica y modifica la res¡:uesta al centro 

vasomotor bulbar a la aferencia barorreceptora. Otros demostra

ron que la angiotensina se acnmula en los sitios de fijaci6n 

sobre la pared arterial y ciue se protiucen concentraciones loca

les suf'icientemente altas como para inteivenir en la vasocons -
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tricci6•, a pesar de la concentraci6n plasmática relativamente-· 

baja, 

Debemos notar que el sistema renina-angiotensina-vaeoconstric

tor actúa también como un circuito de retroalimentnci6n nega 

· tiva, Una reducci6n de la presi6n arterial activa el sistema 

lo cual a su vez hace que se eleve la presi6n arterial. Al ººE 

trario del barorreflejo del seno carotídeo, en que el tiempo 

de resp.¡esta es máximo en el término de pocos segundos, el 

sistema renina-nneiotensina tiene un tiempo de respu.esta de 

20 a 30 minutos. 
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HIPERTENSION ESENCIAL C O N 

DAD PLASMATICA DE RE NI NA 

NORMAL y B A J A. 

ACTIVI 

ALTA 

La secreci6n de renina tiene un patr6n rl iurno, y es modu 

lada fisiol6gicamente y en estados de enfermedad por el agua 

corporal, sodio y balance de potasio. Además, let actividad plaE_ 

máticG dp reninD perif'éric:-:. e~ mns b2jt1 en ¡o.nciGnos r!u.e en in -

divi<1uos j6vt::10s, y m(s h:::jú en neeros que en blancos.Ef:te mis

mo pr:tr6n ha sido reportado en lE pobléei5!'1 hipei-'te>tlS6. Varias

investig.Jcio!1es hf!n rPportr•Oo prPpondc-r<-·ncir, rlf> r:etiviil;;•d plas

rnd'.ticB dC' renina bajE. en m1.J.ir-rero compnrada con hombres. 

También se ho visto f!tle vririos r'rltihi11erten~ivos y r1i11rfticos 

resulthn en CE.;mbios ::oi~1ificr·tivos en los r1i\rr..les r1e r ctividE:d

plFEimfticc. de re-niriE por f;r2:Íoc1os Vf,ricbleG rlc tif"mpo. 

m1Lpoblf-·Cioncr~. nr- ¡ C\,l€~f'iO é· \'[·~io~ inVPEtip:c'!orec; (Rrunner Hr

Laragh c.Th), 20 a 3~ de torloE los p~:cientes con ~·Li~iertensi,)n 

G3c~-icio.l PS!1ibiE.-l"'0!'1 \'LlO'.L'(·~J h~.::ja8 r.r" 1.-:c:tivicJ<:_.·i. i1l«.-:1n~tic:,t de 

:t'E'!lÍ!l.ri, U;l f!'llCC:!.:)•1 u1{:0: C..'..',._:1,!r: l-:ir-H•-:: v·,:lr.JJ'':~, f,l'j_'IJ<•l~,j y el 10-

al 15% exhibieron valores altos. En un estudio realizado por 

Laragh y cols. con una población total de 219 pacientes con 

hipertensi6n esencia1, se encontró que los pacientes de 1os 3 

subgTUpos de actividad plasm<ltica de renina, presentaron dife 

rentes características fisiológicas y mostraron diferencias en

el curso natural de su enfermedad.Así, ninguno de los 59 pacie~ 

tes con actividad plasm8tica de renina baja sufri6 ataque 6 

choque cardíaco, esto combinado con observaciones .prospectivas

y retrospectivas por un período de aproximadamente 10 a:=¡os. 

Desde que apareci6 éste reporte, fué expresado co:no válido el 
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concepto de que los niveles de renim en plasma silVen CO!DO un 

factor de riesgo para el pron6stico sobre atariue al coraz6n en

pacientes hipertensos. 

En particular se vi6 éste p_lnto en los negros, quienes tuvieron 

una gran incidencia de hipertensi6n con reninr.'l bajo ( el térmi

no hipertensi6n con renil'J3. baja y pacientes con renira baja se

refiere a pacientes con hipert ensi6n esencial que tienen act ivi 

d.ad plasm~tica de renirr1 baja en relaci6n a la excreci6n de 

sodio en orina de 24 hrs ). 

Estos hallazgos apoyan la hip6tesis de que los pacic-·ntes con 

actividad plasmática de renina bnja son relativamente protegí 

dos de ataque y choque cardíaco. 

Estudios de niveles de nitr6geno de urea en sangre, en la hipeE 

tensión esencial, sugieren oue los paciPntes con actividad pla!! 

mática de renina boja tienen una diferente base fisiopatol6gica 

para su hipertensi6n. Así los niveles bajos de urea sanguínea -

compatible con éste grupo, y bajo diferentes niveles de inges

ta de sodio, podría ser relacionndo con un estado fisiopatoló 

gico que está caracterizan o por relativamente menos vasocons 

tricci6n, expansión de volumen y me,jor perfusi6n tisular. 

Alternativamente, los valores ba~os de nitr6geno de urea en san 

gre observados en éste grupo con niveles de renina baja, po 

drían ser tomados como evidencia para mf>nor enfermedad vascular 

renal en éstos pacientes. Posiblemente ninguna de éstas irrter -

pretaciones es exclusiva, y ambos mecanismos podrían ser opera

tivos sirrn.lltáneamente. Así, éste grupo de pacientes tiene menor 

da?i.o vascular y a 6rgano blanco. 
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P I S I O P A T O L O G I A D E L A H I P E R T E N S I O N 

G E R I A T R I C A. 

El envejecimiento ee acompa;:¡a de un aumento progresivo de 

la rigidez de la aorta y sus ramas. En éste cambio participan 

diversos procesos, que incluyen depósitos de matríz de colágena 

fracturas y desenrrollamiento de las fibras elásticas y depósi

to de abundante calcio en la túnica media. La distf'nsibilidad 

aórtica ñismiruída resultante del cambio en los irrandes vasos 

origina pi?ndiente más notable del aumento de le presión por mi

lilitro de sangre inyectada en las grandes arterias. Al aumen 

tar la rigidez de la pared a6rtica, el >JU.lso generaao durante 

la sístole se transmite al érbol aórtico relativamente sin modi 

ficaci6n, en consecuencia se ensancha la presión del pulso, ó -

diferencial. 

Ac'if·m~s lo.s orrl8.E ele presió11 r;p rr-flr>,jrin poJ· loe vr·.[;OE de resis

tencia perift?rica P!l di:recci6n retr6.crnrl<. E. las grE-.ndcs Erte 

rias, ello puede oriei11cr t?c;,ig-... ~~ de presión pr:.·st::jE"ras er1 lé 

norte ebdominal que, a su vez, quizá cr-iusen l::· m:·-yor rlistribu 

ci6n de atero'7'!o. en éct¿;i 12rión.Fl envejecimif nto VPscul2r en la 

reei6n del Cttf~l'l)O ct::.rotíc!eo y el c[·yc.:'- e r·6:?·tico 'ryJ.r-r1E dis:niruir 

la scnsibilirlr,r: clf' bEr·o:r1 E-CE :itores y, en consecur:-:1ci~, lr1 cepr'

ciñt:·C' el E lo.s pcciE-ntes pc•rt' t•mor1..ié_Ul•.r O!-~cilr -:.·io·1.-_r, : r.n1liE•E en-

La consecuencia clínica puede ser trastorno de los reflejos po~ 

turales con hipotensión ortostática. T'le manera análoga, cual 

quier terñencia hacia la expansi6n del volu'.nen originaría amor

tiguamiento menor que el acostumbrado del aumento de la presión 

arterial. El e.nve,jecimiento de las arteriolas precapilares con

degeneraci6n hialira irregular en ln túnica media de la pared 

produce aumento del cociente pared a luz y dismiruci6n global 

del área de corte transversal de la luz. Estos cambios vascula-
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res producen aumento de la resistencia vascular causada por una 

dosis fi,ja de un agente vasoconstrictor. 

Después del cuarto decenio de la vida, los ri~ones experimen -

tan cambios vasculares que producen dismiruci6n de aproximada 

mente 201> del índice de filtraci6n glomemlar y la masa corti 

cal ren<Jl. Las consecuencias del daño renal relacionado con la.

edad con incapacidad para producir concentraci6n 6 diluci6n má

ximas de orina, incapacidad para concentrar de manera máxima 

sodio con dieta hipo.sódica e inc.spacidad para excretar r~pida 

mente urt.i carga s6dica grande. 

LL: retenci6n de sodio en los riqones en su jet os de edaCT avanza

da pudiera ser factor contribuyente en la gflnesis ne la hiper 

t ensi6n y de la inhibici6n de la renina. El ingreso s6d ico al 

to en pacientes ancianos con dismirru.ci6n benigna de lo capaci 

dad de excretar sodio pudiera originar expansión del volumen -

e hipertensi6n ulterior. 

La aparici6n de degeneraci6n hie.lina en las arteriolas af'eren -

tes pudiera originar disminuci6n de la distensibilidad del apa

rato yu.xtaglomelular y, en consecuencia, menor :facilidad para 

la elaboración de renina a cualquier nivel dado de ingreso só 

dice. Estos datos serían compatibles con la observaci6n de que

con la edad disminuye la actividad de renina del plasma. En la

mayoría de los pacientes geriátricos hay inhibici6n de la acti

vidad de renina plasmática, con ingreso sódico alimentario fijo 

y después de administrar diuréticos. Ailemás, la inhibici6n de -

renina es mayor en pacientes geriátricos con hipertensi6n mode

rada D grave que en sujetos normotensos. 

A diferenciu de la inhib1ci6n del sistema renina- angiotensina

en pacientes geriátricos, hay aumento relacionado con la edad 

de la noradrenalina plasmática, que sugiere la posibiliclad de 

hiperactividad simpática. 
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Con ia edad no s61o aumenta ia concentraci6n p1asmática de

noradrenalina en decúbito supino, sino que se advierte mnyor 

reacci6n de incremento de noradrenalina a posición erguida, pr~ 

si6n isométrica, y pruebas presoras por frío en sujetos de edad 

avanzada que en más j6venes. Los sujetos de mayor eaaa presen -

tan de manera uniforme concentraciones plasmd'ticas mt!s altas de 

noradrenalina en todas ias horas del día; durante la noche es 

tas diferencias son mayores en los ancianos, pues exceden de 

las de sujetos más jóvenes en aproximadamente 75~. El aumento 

de la concentraci6n nocturna de noradrennlina e,uanl 6 re1aci6n 

importante con el insomnio en el grupo de edad avanzada. 

Estudios recilentes hen demostrado dismirnlci6n de la concentra 

ci6n de receptores adrenérgicos-beta en monocitos de sujetos 

de edad avanzada, pero sin disminución de la concentra.ci6n de 

receptores adrenérgicos alfa. Ello hace pensar que la presencia 

de concentraci6n plasmática excc:osiva de no:radrenalina rudiera 

guardar relación con desplazamiento hacia menor actividad de 

receptores beta y aumento de los receptores alfa, lo cual ori 

ginaría vasoconst.ricción arterial exccgi·v·8 y, en Última instan

cia hipertensión- • rrm. hipótesis altern._~tiva es que la dismin.i 

ci6n de 1a reactividad de 6rgano terminal a la norarlrenalina 

pudiera originar aumento compensado de la secreción de norar'l re-r 

nalina durante el reposo y como reacción a los estado de alarma 

Sin embargo es más probable que 1a actividad lenta de barorre 

ceptores en el anciano dismiruya los impulsos vasodilatadores 

con insuficiencia resultante para modular el tráfico nervioso 

vasoconstrict or. 

En consecuencia, el aumento de la actividad d~ nervios simpáti

cos se manifiesta por exceso de noradrenalina plasmática hacia

la sangre periférica. En éste proceso µiñ iera tener papel clave 

la dismiruci6n de 1a actividad dopaminérgica cerebral. 
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Hay motivos pEira suponer que la hipertensión en el anciano no 

tiene la misma causa subyacente que la hiperte!'1si6n esi:>ncial. 

La mayoría ele los pncientes en quienes aparece hipertensión 

esencial padr-cen este estado para los 40-50 a"qos de edad, en 

tanto que la hinertensi6n geriátrica, por definición, comienza

des¡:u~s de los F0-65 a'íos de edad. Ailemás, hav efecto de huella 

en pacientes en quienes aparece hipertensión geriátrica, que se 

manifiesto por aumento gradual de la presión arteriol sistólica 

con cada decenio sucesivo de la edad adulta en comDaraci6n con

testigos normotensos de l& mismn. edad. Dista mucho de ser clara 

la caus~ de la hipertensión en los ancianos. Está por precisa~ 

ce la importancia relativo de exceso de retención de sal secun

dario a menor capacidar1 excretoria renal, hiperactividad simpá

tica secundaria producida por trastorno del ingreso de estínru. -

los barorrecentores y posible efecto de la menor e.rlaptabilidad

vascular sobre la aparición y la gravedad de la hipertensión. 
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OBJETIVOS 

l.- Valorar la im~orténcia que tiene el sistema renina-angio 

tensina-aldosterona sobre la hipertensión es~nci0l en pa 

cientes ancianos. 
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M A T E R I A L Y M E T O D O S 

Se seleccionaron 35 pacientes, que llegaron al servicio de

Ureencias y de Medicina Interna del Hospital Ignacio Zaragoza 

en el período compremiño entre Septiembre-Octubre de 29q8. 

Criterios de Inclusi6n: 

Pacien.tes de ambos sexos ñe 65 a?íos <le edacl ó más, normotensos. 

Pacientes de ambos sexos de 65 a"íce de edad ó :nás con diagnósti 

co de hipertensi6n esencial y con diastólicas de 100 ó más. 

Obviamente por razones éticae, al {[!UPO de pacientes hiperten 

sos no fué posible~uspenderle tratamiento antihioertensivo, pe-, 

ro hay que hacer recalcar oue un eran porcentaje de éstos no 

llev6 tratamiento por haberlo suspendido por cuerrta propia. 

Criterios de Exclusi6n: 

Que ningún paciente del giupo normotenso e hipertenso estuviera 

en insuficiencia cardíaca 6 en insuficiencia renal cr6nica. 

Se dividieron en 2 grupost 

Grupo I de pacientes normotensos, fué intecrado por 15 rocien 

tes de los cualeo 7 fueron hombres y 8 mujeres; con edarles com

prendidas de 65 a 92 ati.os.· Dos pe.cientes di:- éste grupo se inpr~ 

saron por accidente vascular cerebral trombótico. 

Grupo II de pac.i,_entes hipertensos, fué integrado por 20 pacien

tes, de los cuales 12 fueron hombres y 8 mujeres, con edañes 

comprendidas de 65 a 85 aqos de edad. Doce pacientes de éste 

gnipo se ingresaron por accidente vascular cerebral (10 tromb6-

ticos y 2 hemorrágicos ). 

A cada uno de los pacientes del grupo de normotensos y del l[IU

po de hipertensos se le realiz6 lo sieuientet Historia clínica; 

toma de muestra de sangre venosa, 8 mililitros, se vBci6 a un -

tubo de ensaye ñe cristal conteniendo EDTA, para ser centrifu.€!:, 

do, y al obtener el -plasma se vnci6 a un tubo revestiño de sue-
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ro de conejo conteniendo anti-angiotensina I. In.11ediatamente -

se coloc6 en el refrigerador a -2ºc aproximadnmente. 
Así se juntaron las muestras hasta un total de 35, siendo en 

tonces transportadas al servicio de r"!edicina Nuclear del Hospi

tal LÓpez TJ!ateos, en donde se rletermin6 la activi<lad nlas~á-tica 

de renina por el métor1o de KIT ne Radioinmunoensayo, cuantifi-..: 

cárrlose por éste :ni:::'."todo la Ane:iotensina I. La actividad plasmá

tica de renina se expresó como ng/ml/hr de eneiotensina I gene

rada, los valores considerados como normnles fueron los siguie_!! 

tes: paciente a~bulatorio 1.67 ± 0.~3. p8ciente no ambulatorio 

3.3 :!: 1.85. 

También se det ermin6 a cada paciente Hl<l osterona plasmática por 

el mét ad o Coat-A-Count. Con radioinmum.oensayo. T.10 s valores con

sid erados como normales fueron: paciente de pie 4 - 31 ng/dl 

En reposo l - 16 n&'dl. 

Y por Último también se a-etermin6 a cada paciente del grnno nor 

motenso e hipertenso Sodio en orina de 24 hrs por medio del fla 

m6metro marca IL-443. 
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RESULTADOS 

El total de pacientes estudiados fué de 35, en un promedio de 2 

meses. 

Se dividieron en 2 grupos: 

Grupo de pacientes normotensos: Estuvo integrado por 15 nacien

tes, 8 de los cuales corresporrlieron al sexo femenino y 7 al 

sexo masculino. Con er1añes que fueron de 65 a 92 al.os. Dentro 

de éste grupo 2 pacientes fueron ineresados por accidente vas 

cular de tipo tromb6tico, uno del sexo femenino y otro del sexo 

masculino. 

Grnpo de pr:cientes hipertensos~t::stuvo inte/'Tado por 20 pacien 

tes, 8 de los cuales fueron del sexo femenino y 12 del sexo mas 

culino. con edades compren..rlidas entre 65 a 85 aqos. En ,,!ste 

grupo 1¿ pacientes fueron ingresados por accidente vascular ce

rebral (10 tromb6ticos y 2 hemorrá¡icos), 8 de é2tos pacientes

fueron del sexo masculino y 4 del sexo femenino. 

Se compar6 el grupo de pacientes normotensos con el grupo de -

pacientes hipertensos en base a la actividad plasmática de re -

nina, aldosterona y N~ en orina de 24 hrs. Por medio del método 

de la T de Student. 

En relación a la actividad plasmática de renina, 10 de los pa 

cientes del grupo normotenso resultaron con renina elevBda. 

De los pacientes hipertensos todos resultaron con actividad 

plasmática de reninP. elevada. Al comparar el gruno normotenso 

con el grupo hipertenso hubo diferencia sieni~icativa desñe el

punto de vista estadístico con una P= 0.005. 

Por otro lado, en relación a lo. aldosterona plasmática, en el -

grnpo de pacientes normotensos todos mostraron valores normales 

que a diferencia del grupo de pacientes hioertensos, 9 de éstos 

mostraron valores elevados. Al comparar el grupo normotenso con 
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el hipertenso, hubo diferencia significativa desde el ¡unto de -

vista estadístico con una !>= 0.025. 

En relación al Sonia en orina de 24 hrs, no hubo niferencia sig 

nificativa estañísticamente. 
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TABLA I SEXO EN NORMOTENSOS 

1 Frecuencia Porcentaje Razón 

Femenino 8 53.3ii 

l.14 : l 

Masculino 7 46.6% 

Total 
1 

15 100.()% 
1 

1 

Fuente de Investigaci6n Personal 1988. 
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TABLA II SEXO EN HIPERTENSOS 

Frecuencia Porcentaje Raz6n 

' 1 

Femenino 

1 

8 40% 

o. 66 : l 

1 1t~aaculino 12 60% 

Total 20 10(}.t 

Fuente de Investigaci6n Personal 1988. 
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TABLA III VALORES ' DE RENINA EN NOR!fOT''NSOS 

llFrecuencia Free. A. Porc.enta ;e h.rec. 'li: A. 

o.o - 6.0 5 5 33.3% 33.3% 

6. l. - l.2.0 4 9 26,6% 59.9% 
l.2.l. - is.o 2 l.l. l.3.3\lt 73.2% 

18.l - 24.0 l. l.2 6.6% 79.9% 
24, l. - 30.0 o l.2 o.o;t 79.9% 
30.l. - 36.0 o l.2 0.0% 79.9% 
36.l - 42.0 ':\ 15 20 ·º" l.OO,n<! 

Fuente de Investigaci6n Personal. 1988. 
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TABLA IV VALORES DE RENINA EN HIPERTEHSOS 

1 Frecuencia Free. A. !Porcentaje Free. % A 

o.o - 41.l 10 10 50.0'f, 50.0% 
41.2 - 82.3 5 15 25.0'f, 75,0'f, 
82.4 -123.5 o 15 o.0% 75.0'f, 

123.6 -164. 7 o 15 o.()% 75,0'f, 
164.8 -205,9 1 16 5. °'~ 80.0'f, 
206.0 -247.1 o 16 O.O'/. 80.0'f, 
247.2 -288.0 4 20 20.0'f, 100.0'f, 
Fuente de Investigaci6n Personal 1988. 

ESTA TESIS fW LEBF. 
SAUR DE LA BIBUO lfli.i 



20 

TABLA V VALORES DE ALDOSTERONA EN NORMOTENSOS 

Frecuencia Free. A. leorcentaje Free. % A 

o.o - 4.0 6 6 40;0% 40.o% 

4.1 - B.o 2 8 13.3% 53.3% 

8.1 - 12.0 2 10 13.3% 66.6% 

12.1 - 16.0 1 11 6.6% 73.2% 

16.1 - 20.0 2 13 13.3% 86.5~ 

20.1 - 24.0 1 14 6.6% 93.~ 

24.1 - 28.0 1 15 6.6% 100.o;; 

Fuente de Inveetigaci6n Personal 1988. 
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TABLA VI VALORES DE ALDOSTERONA EN HIPERTE~SOS 

1 Frecuencia Free. A. !Porcentaje Free. % A 

o.o - 8.57 8 8 40,()% 40,0% 

8.58-17.15 3 ll 15.0% 55,()% 

17.16-25.73 4 15 20.()% 75.0% 

25.74-34.31 2 17 10.0% 85,o¡t 

34.32-42.89 o 17 o.0% 85.0% 

42.90-51.47 l 18 5.0% 90.o¡t 

51.48-60.0 2 20 10.0]b 100.o¡t 

Fuente de Investigaci6n Personal 1988. 
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DISCUSION 

En la literatura se ha mencionado que la actividad plasmá -

tica de renina, en la edad geriE:1trica, tienie a dismirntir (1 --

15; 29; 30). 

Sin embargo en ruestro estudio ¡:uñimos observar que en el gni -

po de pacientes normotensos, de los 15 seleccionados, 10 resul

taron con valores elevados de actividad plasmática de renina, 

tomando como valor no,.,nal 3,3 :t. 1.85 ndml/hr, de lo cual no 

nos podemos explicar ~u causa. 

Por otro lado, el grupo de pacientes hipPrtensos, de los 20 se

lecc ionnd os, t ad os mostraron act iv id ad plasmática rl e renina 

elevada; considerGnt'io que de los ¿o pacientes 12 sufrieron un 

accidente vascular cerebral, y , esto probablemente hRva con 

tribuÍdo a lri elevaci6n de lu actividañ plasrnrl'ticn de renina. 

Al comparar los 2 grupos , hubo diferencio significativa desde

el ¡:unto de vistu er,tarlístico con p=0.05. 

En reloci6n a la aldosterona plasm~tica, P.n el grupo de pacie~ 

tes normot e ns os todos r~cu.ltaron con valores normales. 

Del giu po rle pacientes hinerte ns os, 9 tllV ieron valores elevar¡ os 

de aldosterona plasmática, en éste caso hay que tomar en cuenta 

que en éste grupo todos resultaron con actividad plasmática de

renin'3. elevada. 

Al comparr-:r los 2 grupos, de normotensos e hipertensos hubo di

ferencia sifrnificativa estadísticamente con P= O. 025. 

Analizando los resultudos del TIJ':.1 en orina de 24 hrs, no hubo di 

ferencia entre el grupo normotenso y el hipertenso, cuando lo 

que esperaríamos encontrar sería un.1 disminuci6n de Na en la ·.;.. 

orina de 24 hrs en el grnpo de pacientes hipe:rtensos, ya que la 

aldosterona elevadn , al actuar sobre el túbulo distal del ri·~-
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ñ6n, reabsorbería más sodio y disrninuría la excreci6n de éste. 

Desconocernos también ln causa de que no haya habido diferencia 

entre el grupo nonnotenso e hipertenso. 
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CONCLUSIONES 

l.- El sistema renina-anM.otensina-alrlosterona si jue~ un pa"9el 

importante en la hipertensi6n esencial en el anciano. 
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