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Influencia del sistema simpático ante 
cambios de posición sobre la liberación 
de renina en sujetos normotensos 

Con el fin de evaluar la participación del sistema nervioso autóno- 
mo en la regulación de la secreción de renina, se estudiaron 21 
sujetos. El promedio de edad fue de 26 ::!: 4 años. Diez eran muje- 
res. Se registró la presión arterial con esfingomanómetro y se deter- 
minó norepinefrina plasmática y actividad renínica plasmática por 
métodos radioenzimático y redioinmunoensayo respectivamente 
después de 30 minutos en posición supina, 30 minutos a 45 grados 
respecto de la horizontal y después de 30 minutos de reposo en 
posición supina. La frecuencia cardíaca se registró electrocardiográ- 

ficamente. Se observó un aumento significativo de la frecuencia 
cardíaca, actividad renínica plasmática y noerpinefrina plasmática 
durante el ortostatismo. Retornando a los valores iniciales al 
recuperar la posición. La presión arterial no se modificó. Nuestros 
hallazgos demostrarían la participación del sistema simpático en la 

liberación de renina, presumiblemente por cambios en el volumen 
cardiopulmonar. Se confirmaría, además, la participación del 
sistema barorreceptor en la regulación del ritmo cardíaco. 

Muchas teorías fisiopatológicas asumen que la hipertención arterial 
se desarrolla a partir de una falla en 105 mecanismos regulatorios de 

la presión arterial (1, 2, 3). La importancia de cada uno de ellos 
en el control de la misma deriva de los estudios realizados en ani- 
males de experimentación (4, 5). 

El sistema renina-angiotensina, uno de ellos, participaría directa 
o indirectamente en el control de la presión arterial (6). 

La observación de pacientes hiperreninémicos que presentan 
evidencias en favor de un estado hiperadrenérgico (catecolaminas 
plasmáticas elevadas, taquicardia, volumen minuto cardíaco ele- 

vado), permitiría demostrar la clara interrelación entre 105 sistemas 
renin.a-angiotensina y simpático (7,8). 

Por el contrario, los hipertensos hiporreninémicos presentan sig- 

nos opuestos a los anteriores (ritmo cardíaco y catecolaminas plas- 

máticas normales), no permitiendo, sin embargo, descartar una rela- 
ción entre los dos sistemas (9). 

Se ha demostrado además, en la hipertensián arterial con 
niveles descendidos de renina, una expansión del volumen cardia- 

pulmonar con ninguna alteración en el volumen plasmático total. 
Varias hipótesis tratan de explicar 0 justificar al síndrome hiporreni-' 

némico como dependiendo de este mecanismo (10, 11). 
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Los datos aqui presentados buscan protun- 
dizar sobre aquellos aspectos concernientes a la 

interrelación entre el sistema simpático y el sis- 

tema renina-angiotensina en sujetos normo- 
tensos. 

MATERIAL Y METODOS 
Un total de 21 sujetos normotensos participaron 
en el presente estudio. Diez eran mujeres. El 

promedio de edad fue de 26 :t 4 años (rango: 
18 a 34). 

La presión arterial fue registrada con esfin- 

gomanómetro de mercurio. Obteniéndose la 
presión arterial sistólica y diastólica de la manera 
convencional. La presión arterial media fue cal- 

culada. Se consideró el promedio de cinco de- 
terminaciones. 

Todos los sujetos recibieron una dieta conte- 
niendo 250 mEq de CINa durante los 14 días 
previos al estudio. 

Una vena del antebrazo fue canulada 60 mi- 
nutos previos a comenzar el estudio. 

Muestras de sangre para norepinefriI?-a y acti- 
vidad renínica plasmática fueron extraídas en 
la siguiente secuencia: después de 30 minutos 
de reposo en posición supina, después de 30 mi- 
nutos en una inclinación de 45 grad os respecto 
de la horizontal y después de 30 minutos en 
reposo en posición supina. 

La frecuencia cardíaca se registró continua- 
mente por electrocardiograma. 

La actividad renínica plasmática fue medida 
por el método de Haber y colaboradores (12). 

Los niveles de norepinefrina plasmática fue- 
ron me didos por el método de Peuler y J ohn- 
son (13). Datos de validez de esos métodos en 
est~Jaboratorio pueden ser hallados en publica- 
ciones previas (11). 

Se utilizó el test para datos apareados en el 
estudio de significación. 

RESULTADOS 
No se observó una elevación significativa de la 
presión arteríal ante los diferentes cambios de 
posición. Por el contrario, un franco incremento 
de la frecuencia' cardíaca aconteció en los 45 
grados de inclinación respecto de la posición 
supina. Regresando a los valores normales obser- 

vados en reposo después de finaIizado el ortos- 

tatismo (Fig. 1). 
En la Fig. 2 se puede observar el incremento 

producido tantO en los niveles dç actividad 

renínica plasmática como en los de norepine- 
frina después de 30 minutos en 45 grados de 

inclinación. Al mismo tiempo se puede compro- 
bar cómo los valores antedichos retornan a 

los valores iniciales de la prueba. 
Las variables expuestas en los gráficos corres- 

ponden al valor promedio y el correspondiente 
error estándar. 

COMENTARIO 
Tal como se ha expresado en investigaciones 

previas, el sistema simpático puede influir. a 

través de receptores B-adrenérgicos en la libe 

ración de renina. Siendo ésta una càracterís. 
tica fundamental de los hipertensos hiperreni- 
némicos (14). 

También se ha demostrado previamente la 
especial interrelación entre el sistema nervioso 
autónomo y el sistema renina-angiotensina en 
hipertensión marginal y severa (15, 16). En di- 
chas experiencias se pudo observar cómo pacien- 
tes que presentan niveles elevados de actividad 
renínica plasmática exhiben signos caracterís- 
ticos de un estado hiperadrenérgico como son: 
Un ritmo cardíaco elevado, catecolaminas plas- 
måticas aumentadas, etcétera. 

Se ha sugerido, por otra parte, que la produc- 
ción de renina es independiente de los niveles de 
presión arterial, dependiendo en cambio de otros 
factores, tales como el volumen extracelular 
y la producción de mineralocorticoides (17). 

Kiowsky Y Julius (11) han demostrado en 
r~cientes estudios la especial influencia que 
poseen los receptores cardiopulmonares sobre 
la liberación de renina. Un volumen cardio- 
pulmonar aumentado, rasgo fundamental de la 
hipertensión hiporreninémica, provoca un estira- 
miento de l~s receptores cardiopulmonares y, 
a través del sistema simpático, inhibición de la 

secreción de renina por el riñón. 
Nuestros hallazgos tratan de explicar el par- 

ticular comportamiento ejercido por el sistema 
nervioso autónomo, sobre la liberación de re- 
nina, ante cambios de posición. 

Resulta claro comprender que, al pasar de la 
,',,,," 
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Fig. 1. Variaciones de la frecuencia cardíaca observada durante. 
los cambios de posición: 0-- reposo; 0-....... 45 grados y 

0- reposo nuevamente. La presión arterial media no fue 
modificada (media y error estándar). 

posición supina a la ortostática, provoca no so- 

lamente una reducción del volumen cardiopul- 

monar (18), sino también una activación de los 

barorreceptores aortocarotÍdeos y cardiopulmo- 
nares (11,19,20). 

Esas hipótesis podrían explicar, por 10 tanto, 
el incremento observado en los niveles de 

norepinefrina y, por consiguiente, de actividad 

renínica plasmática de nuestros sujetos. 
Tal como se esperaba, el cambio de posición 

entre 0 y 45 grados determinó un aumento de 
la frecuencia cardíaca, aunque sin variación 
de la presión arterial. Frohlich y colabora- 
dores (21) y Cowley y colaboradores (22,23) 
han estudiado extensamente la participación 
de los barorreceptores en el control de la fre- 
cuencia cardíaca. Los referidos autores han 
expresado que dicho control se ejercería a tra- 
vés de variaciones en el volumen sanguíneo 
más que a variaciones en la presión arterial. 

Mancia (24) ha sugerido, en cambio, que las 

variaciones del ritmo cardíaco en respuesta a 

agentes que elevan la presión arterial estaría 
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Fig. 2. Cambios observados en los nive\es de norepinefrina y 

actividad renínica plasmática durante las distintas posiciones: 

0-- reposo;1 0...... 4S grados de inclinación respecto de 
la horizontal y 0-- nuevamente posición supina (media y 

error estándar). 

ongmada en el sistema barorreceptor. Por el 
conrrario, una directa estimulación 0 desaferen- 
tación de los barorreceptores provoca cambios 
menores. . 

Nuestras observaciones, sin embargo, no apo- 
yan esta teoría, dado que no se comprobaron 
variaciones en la presión arterial y sí en cambio 
de la frec!lencia cardíaca, con el ortostatismo. 

Luego, el presente estudio permite analizar 
uno de los sistemas que actúan en la liberación 
de renin a por el riñón, siendo éste el caso del 
sistema nervioso autónomo (25). 

Además, nuestros resultados permitirían ex- 
plicar que el control de la frecuencÍa cardíaca 
dependería de cambios en el volumen circula- 
torio y no a influencias presoras. Y que dicho 

control se ejercería a través del sistema ba- 
rorreceptor (26). 

INFLUENCE OF THE SYMPATHETIC 
SISTEM, DURING THE TILT, ON RENIN 
RELEASE IN NORMOTENSIVE SUBJECTS 
In order to evaluate the participation of the 
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sympatlJettc system on renzn release, 21 sub- 
jects were studied. The average age was 26 ::t 

4. Ten were women. The arterial blood pressure 
was registred with sphingomanometer of mer- 
;ury, the norepinephrin and the plasma renin 
activity were measured with radioenzimatic 
assay and radioimmunoassay methods respec- 
tively after 30 minutes in supine position,'1fter 
30 minutes at 45 degrees of inclination and 
after 30 minutes in recumbency. The heart rate 
was registred with electrocardiogram. The 
norepinephrin, plasma renin activity and heart 
rate were increased during the tilt. Then, return- 
ed to initials levels when the subjects were at 
rest again. The blood pressure did not change 
durzng tbe tilt. Ours findings would demostratc 
the influence of the sympathetic system on 
renin release. It would probably be to due 
changes in the cardiopulmonary blood volume. 
úJnsecuently, the barorreceptor reflex influen- 

ces heart rate control. 
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