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INTRODUCCION

Le incidencia de l& hipertensidn arteriz]l esenciel en la -
poblacidn peridtrica es muy eltas, ¥y, es un determinamte signi —
fictztivo de riesge cardiovesculer en é€ste grupo.
L8 tendencie de elevarse lm presién sanguines conforme sumenta-
la edad, en rmestrs sociedad moderns, se hse etribuido & varios—
factores seccurndarios come dieta, stress, inectivided, dismim -
cién de e jercicio, obesided, elc, pero s=in cue hests el momen —
to exist® un: explicucidn fisiopstoldricy noxre demostrar ung -
relacidn de causa-efecto, Actualmente se ha enfoeado la rels -
cibn que tiene el cistems renina-cngiotensina-cldocteronz con -
le hipertensidn esencizl, v odemfs, olros sistemos como el sis—
temu nervioso sutondmico.
E)l segnento de le pobli.cidn con le mayor prevelencie de hiper —
tensidén lo constituyen los sncirnos. 12 prevalencia de hiper -
tensidén definida como um presidn arterinl de 160/90 mm de Hg -
6 mds se acerca al 0% en las personas de 65 a%os & de mds edad.
Ademﬁs la prevzlencia de hiperténsidn sigtblict aislada, defi -
nida como un;: nresién si;télica de 170 mm de Heg &6 mds con um -
presidén dicctdlica inferior 2 90 mm de Hg, sumeniza notablemen -
te despuds de los 55 afos de edad.Cerca del 207 de la poblacidn
senecta presenté este forma de hipertensién,
Debideo 8 que los enciancs representan el sector de la poblacidn
con crecimiento md€s rdpido, es probable que el tratemiento de -
la hipertensién en leos ancisnos se vuelva predominznte en 1z -
préctica médica en un futuro préximo. Desde un pumto de vista -
de sazlud pdblica, es la causa mds remedizble de morbilidad y —-

mortalidad cardiovascular en éste grupo de pacientes.



GCGENERALIDADES

El sistemza renina-gngiotensina-aldosterong es un repgulador im -
portante de la fisiologia cardiovascular en el ser humano, Jun-
40 con el sistema nervioso sdrenérgico, la funcidn rensl, las -
hormonas gue retienen y gue elimimn sodio, y el ingreso de so-
dio, el sistemn de reninz-angiotensina desempe®za un papel cru -
cinl en el control de la presién arterisl. ¥n casi un siglo -
transcurrido desde que Tigerstedt y Bergman descubrieron ls -
existencia de un factor presor en extractos de rifién, y en més-
de 50 afios transcurridos desde los primeros experimerntos de -
Haerry Goldblatt, el sistem2 renina-angiotensins se ha presente-
do como elemento cleve para la comprensidén médica de le homeos—
tegis cardiovascular,Al mismo tiempo, trabajos reciemntes han -
demostrado aue ¢l sistema renins—anpiotensinz estd distribuido-

en todoe el cuerpo,

FISIOLOGIA

L2 renina es unz enzims proteolitica con un peso molecular de -
aproximad amente 35.000, secretada por las c¢élulas yuxtazglomeru-
lares del rifién y libermda en el efluente venoso rensl, Se gin-
tetiza inicialmente como preprorrenina, siendo comvertida a ni-
vel renal y de plasma en enzimas activas,

Los factores que controlan la liberacidn de renina son la pre -
8idn en la arteria renal ( se secreta reninz cuando baja la -
presiébn), el aporte de sodio a 1lm mdcula densa ( se secreta re-
nina cuando dismimye el aporte de sodio}. Otros factores aque -~
intervienen son: 1la actividad de nervios simpdticos reniles, 1la
concentracién de potasio en el plasmz, la angliotensina II,

As{, estimulos beta—azdrenérgicos tienden & sumentar la libera -
¢ibén de renina, mientras que los inhibidores beta-asdrenérgicos

tienden a dismimiir la liberacidn de renina



Los agonistas alfa II de accidn central tienden & dismimir
la liberacién de renina; también ésta es inhibida por la angio-
tensina II. Concerttraciones bajas de potasio tiermden & estim -
lar la liberacidn de renina, La secrecién de renina también es-
afectada por las proateglaniinas renales, mec&nismo que puede -
intervenir en 18 hiperreninemiz provocada por diurdticos.Entre-
los factores que influyen en la comversién del producto inacti-
vo en activo se halla el estedo diabético.

En le circulacién, 1z renina actda sobre su sustrato angioten -
sinfgeno, una globulina alfa IY sintetizada por el hfgado, para
producir el decupdptideo angiotensina I, La angiotensina I es -
fisiolbgicemente inactiva, sin embargo es transformada por la -
enzima comversora (cininasc II) en el octapéptide sngiotensina—
IT dentro de la circulacién palmonar, Est2 es un vasopresor ex—
traordinariamente potente, que tombién estimila le secrecidn de
aldosterona por 12 gldniule suprarrenal,Rjerce 2ccidn directa -
de retencidn sddica a nivel de los rifones; y suprime parcial -
mente la Secrecidén de renina por accidn directa sobre las célu-
las  yuxtaglomerulares. En algunos tejidos, 1la angiotensina IT-
es comwertida en el heptapfptido angiotensina III, que tambiéne-
es biolbgicamente activa,

18 angiotensina IX es un potente constrictor de los vasos de -
resistencia arteriales, donde setua fijdndose primero & un re -
ceptor de la angiotensina.

Como papel indirecto se propuso que la angictensine atraviesa -
la barrera hematoencefdlica y modifica la respuesta al centro -
vasomotor bulbar a la aferencis barorreceptora, 0tros demostra-
ron que la angiotensina se mcumla en los sitios de fijaeidén -
s0bre la pared arterial y oue se producen concentraciones loca-

leg suficientemente altas com¢ para intervenir en la vasocons -



triceidm, a pesar de la concentracidn plasmdtica relativamente-
baja,

Debemos notar que el sisteama renina-angiotensina-vascconstric-—

tor actia tambi€n como un circuito de retroalimentacién nega -

"tiva, Una reduccidn de la presidn arterial activa el sistemza -

lo cual a su vez hace Qque s5e eleve 12 presidn arterisl. Al con

trario del barorreflejo del seno carotideo, en que el tiempo -

de resmests es mdximo en el té€rmino de pocos sepandos, el -

sistema renina-angiotensina tiene un tiempo de respuesta de -

20 a 30 mimtos,



HIPERTENSTION ESENCIAL CON ACT IV I
DAD PLASMATICA DE RENINA ALTA -
NORMAL Y B AJ A,

ILa secrecidn de renina tiene un patrén diurns, y es modu

lada fisioldgicamente y en sstados de enfermedad por el sgua
corporal, sodio y balance de potasio. Ademdz, la actividad nlas
métice de rening periférics ez mas bzja en sncicnos aue en in -
dividuos jévenes, y mds hojs en negros que en blancos.Efte mis-
mo petrén he sido reportade en lé poblecifdn hipertensa. Varias-
investiguciones hen reportodo prepovderincisa de cotivided plas-
mftica de renina bajs en m:ieres comparada con hombres,

Pambién se hc visto oue verios sntihinertensivos y diurdticos -
resulten en cepbilios sipnmificrtivos en leos niveles de retivided-
plesmftice. de renins por pericdos vericbles de tienino.

En nacientes cor hipertensidr crercivl, v medicidn de 1o fctia
vided pleaspdtic: ¢ renine fué exmuests schre tren difercrmies -
subpobleciones, Ne cqierfio & verios irvestigedores (Brunner Hr-
Laragh Th), 20 a 30/ de todos loz pucientes con hinerlensidn —
ezgacial exhibieron valores bzjos de wolivided pleaniiies dea -
rening, wa- fraceida mfs geeaie tien: voloyses nrcaalas y el 10—

al 15% exhibieron valores altos., Enun estudio reslizado por -

Laragh y cols. con una poblacidn total de 219 pacientes con
hipertensifn esencial, se encontrd que los pacientes de los 3 -
subgrupos de actividad plasmdtica de renina, presentaron dife -
rentes caracteristicas fisioldgicas y mostraron diferencias en-
el curso natural de su enfermedad.AsI, ninguno de los 53 pacien
tes con sctividad plasmftice de renina baja sufrié ataque & -
choque cardfaco, esto combinado con observaciones .prospectivas-
¥ retrospectivas por un periodo de aproximadamente 10 afios.

Desde que aparecid éste reporte, fué expresado como vilido el —



concepto de que los niveles de renina en plasma sirven como un
factor de riesgo para el pronéstico scbre atanue al corazén en—
pacientes hipertensos,

En particular se vid éste pumto en los negrosg, Guienes tuvieron
una gran incidencia de hipertensién con renina baja ( el térmi-
no hipertensidn con renim baja y pacientes con renime bajae se-
refiere & pacientes con hipertensidén esencial que tienen activi
dad plasmftica de renin: baja en relacidn a la excrecién de -
sodio en orina de 24 hrs).

Estos hallaggos apoyan la hipdtesis de aue los pacientes con -
actividad plesmdtica de renina baja son relativamernte protegi -
dos de atague y choque cardfaco,

Estudios de niveles de nitrégeno de urea en sangre, en la hiper
tensién esencial, sugieren tue los pacientes con actividad plas
mdtice de renina bajn tienen ung diferente base fisiopatoldgica
para sa hipertensidén, Asi los niveles bajos de urea sanguinez -
compatible con éste grupo, y bajo diferentes niveles de inges-
ta de sodio, podria ser relacionado con un estado figiopetold -
gico que estd caracterizado por relrtivamente menos vasocons -
triccidn, expansidn de veolumen y mejor perfusidn tisular,
Alternativaemente, los valores bajos de nitrégeno de urez en san
gre observados en éste grupo con niveles de renina baja, po -
drian ser tomados como evidencia para menor enfermedad vascular
renzl en éstos pacientes. Posiblemente ninguna de éstas irter -
pretaciones es exclusiva, y ambos mecanismos podrian ser opera—
tivos simltdneamente. Asi, déste grupo de pacientes tiene menor

dafio vascular y a drgano blanco,
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PISIOCPAPOLOGIA DE LA HIPERTENSION
GERIATRTIDCA,

El ervejecimiento se mcompada de un aumento progresivo de -
la rigidez de la aorta y sus ramas. En éste cambio participan -
diversos procesos, que incluyen depdsitos de matriz de coldgen=a
fracturas y desenrrollamiento de las fibras eldsticas y depdsi-
to de abundante ecalecio en la tiunice media. ILa distensibilidad =
aértica dismimida resultante del cambio en los grandes vasos -
origina pendiente més notable del aumento de le presién por mi-
lilitro de sangre inyectada en las grandes arterigs. Al aumen -
ter la rigidez de 1la pared adrtica, el wulso generado durante —
la sistole se transmite al £rbol adrtico relativamente sin mor i
ficacidn, en consecuencia se ensanche 1l& presidn del pulso, ¢ -
diferencial,

Ademdts las omdus de presidn se reflejon por loc vegos de resis—
tencia periférica en direccidn retréorods & las prendes arte -
riss, ello mede origincr ecpigus de presidn possjeras en le -
aorte sbdominal cue, 8 su vez, ouizd ceausen 1z m-yor Adistribu —
cidn de ateroma en dote 1eridn ¥l ervejecimiento vesculer en le
regibn dei cuerno carotideo y el ceve'c cériica miede dismimir
le sensihiliderd de berorrzecentores y, en consecucncisd, Lo cepo-
- cided de los poeientes pers omorlipuey oueileciowws fmylite en—
1e presidn @ rueinl,

La consecuencia clinica puede ser trastornc de los reflejos pos
turales con hipotensidn ortostdtica. Me manera &andloga, cual -
quier termdencia hacia la expansidén del volunen originaris amor-
tiguamiento menor aue el acostumbrado del aumento de 18 presidn
arterial. El envejecimiento de las arteriolas precapilares con-
degeneracidn hislina irrepular en la tunica mediz de la pared -

produce aumento del cociente pared a luz y dismimecidn global -

del drea de corte transversal de l1la luz, Estogs cambios vascule—



res producen sumento de la resistencia vascular causad& por una
dosis fija de un agente vasoconastrictor.

Después del cuarto decenio de 12 vida, los rifiones experimen -
tan cambios vesculares gque producen dismimicidn de aproximada -
mente 20% del Indice de Filtracidén glomeruzlar y la masa corti -
cal rensl. lLas consecuencias del dafio renal relacionado con la--
edad con incapacidad para producir concentrzcidén 6 dilucidn mé-
ximas de orina, incapacidad para concentrar de manera méxima -
sodio con dieta hiposddica e ineapacidad para excretar rdpida -
mente ura carga sddica grande.

Lz retencidn de sodio en los rifiones en sujetos de edad avanza-
da mdiera ser factor contribuyvente en la génesis de 1a hiper ~
tensidn y de la inhibicidn de la reninz., El ingreso sédico al -
t0 en paciemtes encianos con dismimicidn benigna de 1la capaci -
dad de execretar sodic pudiera originar expansidn del volumen —-
e hipertensién ulterior.

La aparicidn de degeneracidn hialinz en las arteriolas aferen -
tes padiera originar dismimeidn de la distensibilidad del apa-
rato yuxtaglomeralar y, en congsecuencia, menor facilidad para -
la eleboracidn de renina a cualouier nivel dadeo de ingreso sgd -
dico. Estos datos serian compatibles con la observacidn de que-
con 12 edad dismimye l1a activided de renina del plasma. En la-
mayoria de los paclentes geridtricos hay inhibicién de la acti~
vidad de renina plasmdtica, con ingreso sédico alimentario fijo
v después de administrar diurdticos. Ademds, lae inhibicidn de -
renina es mayor en pacientes geridtricos con hipertensidén mode-
rada a grave que en sujetos normotensos.

A diferencia de la inhibicidn del sistema renina- angiotensina-
en pacientes geridtricos, hay aumento relacionado con la edad -
de 18 noradrenalina plasmdtica, que sugiere la posibilidad de -

hiperactividad simpdtica.



Con la eded no sélo sumenta la concentracién plasmdtica de-
noradrenaling en decubito supino, sino que se_aﬁvierte mayor -
reaccidén de incremento de noradrenalina & posicidn erguida, pre
8ién isométrica, y pruebas presoras por frio en sujetos de edad
avanzada que en méds jévenes. Los sujetos de mayor edad presen -
tan de manera uniforme concentraciones plasmdticas mds altas de
noradrenalina en todas las horas del dia; durante 1a noche es —
tas diferencias son mayores en los anciasnos, puaes exceden de -
las de sujetos mds jdvenes en eproximadamemte 75%, Fl 2umento -
de la concentracién nocturna de norsdrennlina puardd relsecidn -
impertante con el insomnic en el grupo de edad avanszada,
Estudios rechenteg han demostrado dismimieidn de la concentra -
cidn de receptores adrenérgicos-beta en monocitos de sujetos -
de edad avanzada, pero sin dismimicidén de la concentracién de -
receptores adrenérgicos alfe, Ello h&ce pensar cue 1la presencia
de concentracién plzasmdtica excesiva de noradrenalina pudiera -
guardar relacién con desplezamiente haecie menor actividad de -~
recept ores beta y zumentc de los receptores alfa, lo cual cori -
ginaria vasoconstriccidn arterial excegive v, en dltima instan-
cia hipertensidén- . "Tm hipStesis mlternativa ez oue la dismim
¢idn de le resctividad de Srgano terminal a le noradrensalina -—
padiera originar sumento compensado de la secrecién de noradre«
nelina durente el reposo y como reaccidén a los estzdo de alarma
Sin embargo es méds probable que la actividad lenta de barorre -
ceptores en el anciano dismimyaz los impulsos vasodilatadores -
con insuficiencia resultante para modular el trdfico nervioso -
vasoconstrictor.

En consecuencia, el aumemnto de la actividad de nervios simpdti-
cos ge menifiesta por exceso de noradrensling plasmdtica hacia-
la gangre periférica, En éste proceso pudiera tener papel clave

la dismimicidn de la actividad dopaminérgica cerebral.
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Hay motivos para suponer aue la hipertensién en el anciano no -
tiene 1a misma cause subyecente que 18 hivertensidén esenciel,

La mayorie de los pocientes en quienes aparece hipertensién -
esencial padecen este estado para los 40-50 &7os de ed2d, en -
tanto gque 1la hinertensién geridtrica, por definieidn, comienza-
despuéds de los £0-65 a”os de edad, Ademds, hav efecto de huellas
en pacientes en quienes aparece hipertensién geridtrica, que sge
manifiesta por aument o gradual de 12 presién arterial sistdlica
con cada decenio sucesivo de lz eded adulta en comnaracidn con-
testigos normotensos de la misma edad. Dista mucho de ser clara
la czusc de la hipertensidn en los ancianos. Estd por precisqz
ce la importancis relative de exceso de retencidn de sal secun-
dario a menor cabacidad excretoria renal, hiperactividad simpd-
tica secundaria producida por trastorno del ingreso de estim -
los barorrecentores y posible efecto de la menor edaptabilidad-

vascular sobre la aparicidn y 1a gravedad de la hipertensién.
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0O BJETIV OS

l.- Valorar 1la imnortzncia que tiene el sistemz renine-angio -
tensina-aldosterona sohre 1& hipertensidn esencinl en pa -

cientes ancianos.



1z

MATERIAL Y METODOS

Se seleccionaron 35 pacientes, gque llegaron al servicio de-
Urgencies y de Medicina Interne del Hospitael Ignacio Zaragoza -
en el perfode comprendido entre Septiembre-Qctubre de 1998,
Criterios de Inclusidn:
Pacientes de ambos sexos de 65 a%os de edad 6 mds, normotensos.
Pacientes de ambos sexos de £5 afioe de edad 6 mds con diagndsti
co de hipertensidn esencial y con diestdlicas de 100 6 mds.
OCbviamente por razones éticas, al gruvo de pacientes hiperten -
sos no fué posiblesuspenderle tratamiento antihinertensivo, pe-,
ro hay gue hacer recalcar gue un gran porcentaje de éstos no -
llevd tretamiento por haberlo suspendido por cuerntf propia.
Criterios de Exclusiédn:
Que ningun paciente del grupo normotenso e hipertenso estuviera

en insuficiencia cardifeca 6 en insuficiencia renal crénice,

Se dividieron en 2 grupos:

Grupo I de pacientes normotensos, fué inteprado por 1% nacien -
tes de los cuales 7 fueron heombres y B majeres; con edades com-
preniidas de 65 a 92 afos. NDos pacientes de éste grupo se ingre
saron por accidente vascular cerebral trombdtico.

Grupo II de pacientes hipertensos, fué imtegrado por 20 pacien-
tes, de los cuales 12 fueron hombres y 8 mujeres, con edades -
comorendidas de 65 a 85 a‘ios de edad. Doce pacientes de éste -
grupo se ingresaron por accidente vascular cerebral (10 trombé-
ticos y 2 hemorrdgicos).

A cada uno de los pacientes del gruro de normotensos y del gra-
po de hipertensos se le realizd lo siguiente: Yistoria clinica:
toma de muestra de sangre venosa, 8 mililitros, se vzeid a un -
tubo de ensaye de cristal conteniendo EDTA, para ser centrifuga

do, ¥y 8l obtener el nlasma se vacld a un tubo revestido de sue-
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ro de conejo conteniendo anti-angiotensina I. Inmediatamente -

se colocd en el refrigerador a -2% aproximadamente.
Asi se juntaron las muzestras hasta un total de 35, sierndo en -

tonces transportadas ol serviecio de Medieina Nuclear del Hospi-
tel Lépez Mateos, en donde se determiné le actividad plesmétiea
de renina por el método de KIT de Radioinmnoensayc, cuantifi-Z
cdriose por éste mdtodo la Angiotensine I. La ectividad plasmd-
tica de renina se expresd como ng/ml/hr de engiotensina I gene—
rada, los valores considerados como normales fueron los siguien
tes: paciente ambulatorio 1.67 + 0.83, paciente no ambulatorio
3.3 + 1.85.

Tanbién se determind a cada vaciente uldosterona plasmdtica por
el método Coat-A-Courmt, Con radioinmuwmoenseyo, Los valores con—
siderados como normales fueron: paciente de pie 4 -~ 31 ng/dl -
En reposo 1 - 16 ng/dl. )

Y por dltimo tembién se détermind a cada paciente del gruvo nor
motenso e hivertenso Sodio en orina de 24 hrs por medioc del fig

mémetro marca II-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 pocientes normotensos: Estuvo integrado por 15 pacien-
tes, 8 de los cuales correspordieron al sexo femenino y 7 al -
sexo masculino. Con edades gque fueron de 65 a 92 @3os. Nentro -
de éste grupo 2 pacientes fueron ingresados por accidente vas -
cular de tipo trombdético, uno del =zexo femenino y otro del sexo
masgculino.
Grupo de picientes hinertensos:%stuvo intefsrado por 20 pacien -
tes, 8 de los cuales fueron del sexo femenino y 12 del sexo mag
culino. Con edades comprendidas entre 65 2 85 ados, En £ste -
grupo 1z paeientes fueron ingresados por accidente vascular ce-
rebral (10 trombéticos y 2 hemorrdsricos), 8 de éztos pacientes-
fueron del sexo masculino y 4 del sexo femenino,
Se compard el grupo de paclientes normotensos con el grupo de —-—
pacientes hipertensos en base a 1la ecetividad vlasmdtica de re -
nina, aldosterona y Nz en orina de 24 hrs, Por medio del método
de la T de Student,
En relacidén a la actividad plasmdtica de renina, 10 de los pa -
cientes del grupo normotenso resultaron con renina elevada,
De los pacientes hipertensos todos resultsron con actividad -
plasmdtica de renins elevada. Al comparar el gruvo normotenso -
con el grupo hipertensoc hubo diferencia significetiva desde el-
punto de viste estedistico con um p= 0.005,
Por otro lade, en relacidén a 1lc aldosterona plasmdtica, en el - .
grupo de pacientes normotensos todos mostraron valores normales
fiue & diferencia del grupo de pacientes hivcertensos, 9 de éstos

mostraron valores elevados, Al comparar el grupo normotenso con
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el hipertenso, hubo diferencie significativa deade el punto de -
vista estedistico con una p= 0.025.
En relacién el Sodio en orina de 24 hrs, no hubo diferencie sig

nificativa estad{isticamente.
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TABLA I SEXO BN NORKNOTENSOS
Frecuencia | Porcentaje Rezdn
Femenino 8 53.3%
1 [ ] 14 :
Magculino 7 46.6%
Total 15 100,0%

Fuente de Investigacidn Personal

1988,
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TABLA II SEXO EN HITPERTENSOS
Frecuencia | Porcentaje Razdén
Femenino 8 404
0.66:1
¥asculino 12 607
Total 20 1004
Fuente de Investigacidén Personal 1988,
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TABLA IITI VALORES DE RENINA EN NORIKOQTENSOS

Frecuencia |PFPrec., A. Porcentaje L?rec. % A,

0.0 - 6.0 5 5 33.3% 33.3%
6.1 - 12,0 4 g 26.6% 59.9%
12,1 - 18.0 2 11 13.3% 73.2%
{18.1 - 24.0 1 12 6.6% 79.9%
24.1 - 30.0 0 12 0.0% 79.9%
30.1 - 36,0 o} 12 0.0% 79.9%
36,1 - 42,0 3 15 20.0% 100.0%

Fuente de Investigacién Personsal 1988,
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TABLA IV VALORES DE RENTINA EN HIPERTENSOS
Frecuencia l;fec. A. korcentajelFrec. % A
0.0 - 41.1 10 10 50.0% 50,04
41,2 -~ B2.3 5 i5 25.0% 75.0%
82.4 <123.5 0 15 0.0% 75.0%
123.6 ~154.7 0 15 0.0% 75.0%
164.8 -205.9 1 16 5,09 80.0%
206.0 =-247.1 0 16 0.0% B0.0%
247.2 -288.0 4 20 20.0% 100.0%
Fuente de Investigacidén Personsal 1988,
ESTA TESIS o [eps

DE LA BIBLibiEcy
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TABLA V VALORES DE ALDOSTERONA EN NORNOTENSOS

ﬂFrecuencia bree. A borcentaje lFrec. % A

0.0 - 4.0 6 6 40,04 40.0%
4.1 -~ 8.0 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% 93.2%
24,1 - 28,0 1 15 6.6% 100.0%

FPuente de Investigeacidén Personal . 1988.
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TABLA VI  VALORES DE ALDOSTERONA EN HIPERTENSOS
WlFrecuencia Frec. A. h’orcenta;je |Frec. % A
0.0 - 8.57 8 8 40,0% 40,0%
8.58-17.15 3 11 15.0% 55.0%
17.16-25.73 4 15 20,0% 75.0%
25.74-34.31 2 17 10.,0% 85.0%
34.32-42.89 0 17 0.0% 85.0%
42.90-51.47 1 18 5.0% 90,04
51.48-60.0 2 20 10.0% 100.0%
Fuente de Investigacidn Personal 1988.
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DISCUSION

En la literatura se ha mencionado gue 1a actividad plasmé —-
tice de renina, en la edad geridtrica, tiermle @ dismimir (1 —-
15; 29; 30). '
Sin embargo en miestro estudic mudimos observar que en el gru -~
po de pacientes normotensos, de los 15 seleccionados, 10 resul-
taron con valores elevados de actividad plasmdtica de renina, —
tomando como velor normal 2.3 + 1.85 ng/mi/hr, de 1o cuil no -

nos podemos explicar 1la causa,

Por otro iado, el grupo de pacientes hipertensos, de los 20 se-~
leccionados, todos mostraron actividad plasmdtica de renina -
elevada; considerando gue de los 0 pacientes 12 sufrieron un -
sccidente vascular cerebral, y , estc probablemente hava con -
tribufdo a 1a elevacidn de 1= activided plasmdtica de renina,

Al comparar los 2 gruves , hubo diferencis significativa desde-

el panto de vistua ectadistico con p=0.05.

En relocidn a la aldosterconz plasmitica, en el grupo de pacien—
tes normotensos todos regultaron con valores normales,

Del grupo de pzecientes hinertensos, 9 tuvieron valores elevados
de aldosterona plasmdtica, en éste caso hay que tomar en cuenta
que en 8ste grupo todos resultaron con actividad plasmdtica de-
renina elevada, " )

Al comparzr los 2 grupos, de normotensos e hipertenses hubo di-

ferencia significativa estadisticamente con p= 0.025,

Analizando los resultados del N en orina de 24 hrs, no huabo di
ferencia entre el grupc normotensc y el hipertenso, cuando lo -
que esperariamos enconmtrar serfa una dismimicién de Na en la =
orina de -4 hrs en el grupo de pacientes hivertensos, ya que la

aldosterona elevadn , al actuar sobre el tubulo distel del ri-J.-



23

fién, reabsorberia méds sodio y disminuria la excreciédn de éste.
Desconocemos también 1a causa de que no haya habido diferencis

entre el grupo normotenso e hivertenso,
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CONCLUSIONES

l.~ El sistem2 renins-angiotensina-aldosterona si juega un pavel

importamte en 1la hipertensién esencirl en el anciano,
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