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La hipertensión arterial (HTA) primaria o esencial
comprende alrededor del 90-95% de los pacientes

hipertensos.1

Es una patología multifactorial producto de la inte-
racción del medio ambiente con un conjunto de genes
que confieren riesgo y/o protección. En los caracteres
complejos o multifactoriales, los patrones de herencia
no se ajustan a las proporciones mendelianas, sino que
se habla de “predisposición” o “susceptibilidad
genética” de los caracteres. Existen factores ambienta-
les que modifican el efecto del genotipo, de manera que
la correlación entre éste y el fenotipo no es siempre pre-
cisa. Esto se manifiesta como variaciones en la expresi-
vidad, es decir, el grado o rango de manifestaciones
fenotípicas en los afectados, y en la penetrancia, es de-

cir, en la presencia o ausencia de expresión clínica en el
individuo con una mutación.2

Como en otras patologías multifactoriales, la afec-
ción se define de manera arbitraria cuando la variable
(tensión arterial) alcanza un valor determinado deno-
minado umbral. Actualmente se aceptan como valores
normales hasta 120 mmHg de presión sistólica y hasta
80 mmHg de presión diastólica, ya que se considera
prehipertensos, según la clasificación del JNC VII, a los
pacientes con presiones sistólicas de entre 120 y 139
mmHg y diastólicas de entre 80 y 89 mmHg.3

Se sabe que el aumento en la reabsorción de sodio es
un factor importante en el mecanismo fisiopatológico
de la HTA. Por lo tanto puede postularse que, en la
mayoría de los casos, variantes muy prevalentes pero
poco penetrantes de ciertos genes podrían conferir sus-
ceptibilidad o protección para la afección. En este gru-
po de genes se encontrarían los denominados “genes
candidatos”, que codifican para sustancias muy rela-
cionadas con la función cardiovascular y el balance
hidroelectrolítico, entre ellos, los componentes del sis-
tema renina-angiotensina-aldosterona.4-10

Los miembros de una familia comparten los genes y
también, generalmente, factores ambientales como la
alimentación, actividad física, consumo de drogas,
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La hipertensión arterial (HTA) esencial resulta de la interacción de factores genéticos poligénicos y
factores ambientales. El objetivo del presente trabajo fue detectar, mediante el pedigrí, los anteceden-
tes genéticos de HTA en alumnos, y entrenarlos en la confección e interpretación del pedigrí y en
acciones de promoción y prevención primaria referidas a factores ambientales. Un total de 267 alum-
nos que cursaban la asignatura Genética Humana, durante los años 2005 y 2006, en la Facultad de
Medicina de Rosario (Universidad Abierta Interamericana), confeccionaron su propio pedigrí en rela-
ción con HTA. Se confeccionó un instructivo con las acciones de promoción y prevención a realizar. El
79% (N = 211) tenía antecedentes de HTA: el 7,1% en familiares de primer grado, el 48,4% en segundo
grado y el 44,5% en ambos. El 52,6% por línea paterna, el 27,5% materna y el 19,9% por ambas. De los
109 alumnos con antecedentes en familiares de primer grado, el 86,2% tenía también antecedentes en
familiares de segundo grado. El análisis del pedigrí permitió detectar un elevado porcentaje de alum-
nos con antecedentes de HTA lo cual permitió entrenarlos en acciones de promoción y prevención
primaria para ellos y sus familiares, fundamentales en su futura actividad como médicos de atención
primaria.

Rev Fed Arg Cardiol 2007; 36: 220-225



Vol 36  Nº 4   Octubre-Diciembre 2007

NORBERTO D. BASSAN Y COL   HIPERTENSION ARTERIAL PRIMARIA

221

estrés. Determinar la influencia relativa de los factores
genéticos permite un adecuado asesoramiento, a nivel
individual, en relación con los factores ambientales. En
patologías como la HTA, en las cuales el componente
hereditario es relativamente mayor, cobra relevancia el
estudio del pedigrí, utilizado en el análisis de la
heredabilidad11-13, ya que permite asesorar sobre la
importancia del cambio en el estilo de vida antes de que
la patología se manifieste clínicamente.

El objetivo del presente trabajo fue detectar los ante-
cedentes genéticos de HTA en alumnos de la Cátedra
de Genética Humana de la Facultad de Medicina de la
Universidad Abierta Interamericana (UAI-Rosario) y
entrenarlos en las competencias de confección e inter-
pretación del pedigrí y en la realización de las acciones
de promoción y prevención primaria pertinentes, efec-
tuando el asesoramiento médico adecuado.

MATERIAL Y METODO
Un total de 267 alumnos que cursaban la asignatura

Genética Humana en la Facultad de Medicina de Rosa-
rio de la UAI, durante los años 2005 y 2006, confeccio-
naron su propio pedigrí en relación a HTA. Los alum-
nos contaban con los conocimientos teóricos de heren-
cia multifactorial referidos a la patología a estudiar.

Se consideró familia de primer grado a los padres y
familia de segundo grado a los abuelos paternos y ma-
ternos.

Los resultados fueron volcados en una planilla de
cálculos de Microsoft Excel y analizados estadística-
mente con el programa Epi-Info utilizando las pruebas
no paramétricas de chi2 (X2) y de la Probabilidad Exac-
ta de Irwin Fisher (según correspondiera) a los efectos
de determinar:

1) cantidad de alumnos sin antecedentes heredita-
rios de HTA;

2) cantidad de alumnos con antecedentes heredita-
rios de HTA;

3) antecedentes hereditarios de HTA según grado de
parentesco (1ª y 2ª generación);

4) antecedentes hereditarios de HTA según línea de
descendencia (paterna y materna).

Los resultados se expresaron como números absolu-
tos y porcentaje de la población estudiada.

Se confeccionó un instructivo (Anexo 1) con las ac-
ciones de promoción y prevención a ser tenidas en cuen-
ta por los alumnos para sí mismos y para que actúen
como agentes de salud con sus familiares de primer
grado que no alcanzaron el umbral de la enfermedad y
en consecuencia no presentan signos ni síntomas de
HTA.

RESULTADOS
En la muestra estudiada, constituida por 267 alum-

nos, se detectaron antecedentes de HTA en 211 alum-
nos (79%).

Los antecedentes hereditarios de HTA según gra-
do de parentesco pueden verse en la Tabla 1 y los
correspondientes a la línea de descendencia, en la
Tabla 2.

La Figura 1 muestra la distribución de los alumnos
con antecedentes en familia de 1er grado según tengan
o no antecedentes en familia de 2º grado. Lo mismo,
pero agrupado según línea de descendencia, puede
verse en la Figura 2.

Si entendemos las competencias como una combinación
integrada de conocimientos, habilidades y actitudes que con-
ducen a un desempeño adecuado y oportuno en distintos con-
textos, nuestros alumnos se desempeñaron satisfactoriamen-
te en la confección e interpretación de sus propios pedigrís y
en el valor del asesoramiento como prevención primaria.

TABLA 1
ALUMNOS CON ANTECEDENTES HEREDITARIOS DE HTA SEGUN GRADO DE PARENTESCO EN

NUMEROS ABSOLUTOS Y PORCENTAJE (N = 211)

Familiares de Familiares de Familiares de
1er grado 2º grado 1er y 2º grado

Alumnos con
antecedentes de HTA 15 (7,1%) 102 (48,4%) 94 (44,5%)

TABLA 2
ANTECEDENTES HEREDITARIOS DE HTA EN ALUMNOS SEGUN LINEA DE DESCENDENCIA.

NUMEROS ABSOLUTOS Y PORCENTAJE (N = 211)

Línea Línea Líneas materna
materna paterna y paterna

Alumnos con
antecedentes de HTA 58 (27,5%) 111 (52,6%) 42 (19,9%)
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DISCUSION
Los factores que posibilitan que una persona desa-

rrolle hipertensión arterial se denominan factores de
riesgo. Estos pueden dividirse en no modificables y mo-
dificables. Los no modificables están representados por
los factores genéticos (edad, sexo masculino, raza ne-
gra y antecedentes familiares de hipertensión arterial).
Los factores modificables son los ambientales y corres-
ponden a la dieta (consumo de sal, cafeína, alcohol),
aumento de peso, tabaco, poca actividad física y
estrés.14-18

Es sabido que la hipertensión arterial es un síndro-
me poligénico y multifactorial con un alto impacto para
la salud pública ya que más del 20% de la población
general se encuentra afectada.19-22

En la población estudiada, el uso del pedigrí permi-

tió detectar un porcentaje elevado de alumnos con an-
tecedentes hereditarios de HTA (79%) posibilitando el
inicio de la prevención primaria con el cambio de vida
en relación con factores de riesgo modificables.

El hecho de que el 48,4% de los alumnos con antece-
dentes de HTA los tengan en familiares de segundo
grado, y no presenten antecedentes los de primer gra-
do, incrementa la relevancia del estudio porque permi-
te realizar acciones de promoción y prevención en los
familiares de primer grado que tienen antecedentes
genéticos pero no alcanzaron el umbral necesario para
manifestar clínicamente la hipertensión.

Es importante destacar que del total de alumnos
con antecedentes en familiares de 1er grado (N = 109),
la gran mayoría (86,2%) tenía también antecedentes
en familiares de 2º grado, dato que avala la impor-

Figura 2. Alumnos con antecedentes
de HTA agrupados según grado de
parentesco y línea de descendencia (N
= 109).

Figura 1. Alumnos con antecedentes
de HTA en familia de 1er grado según
tenga o no antecedentes de HTA en
familia de 2º grado (N = 109).
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tancia de los factores genéticos relacionados con HTA
(Figura 1).

Los estudios sobre las correlaciones de la tensión
arterial en familias indican que la heredabilidad de la
misma es del 20% al 40%, llegando al 60% en gemelos.2

Los estudios poblacionales demostraron que en fami-
lias con HTA primaria, la incidencia de la enfermedad
es de un 30% a un 60% mayor en comparación con la
descendencia de normotensos; o sea que la predisposi-
ción genética está más o menos latente y los factores
ambientales pueden precipitar el aumento inicial de la
presión arterial.23-27

Si bien los estudios genéticos permiten detectar dis-
tintos polimorfismos en genes participantes en la regu-
lación de la tensión arterial, todavía no están al alcance
de la mayoría de los laboratorios y de toda la pobla-
ción.28-35

Nuestros resultados (Figura 2) muestran una mayor
proporción de antecedentes en la línea paterna (abuelo
paterno-padre) dato no coincidente con otros trabajos36-38

que muestran una mayor descendencia por la línea
materna, relacionada con una posible participación del
ADN mitocondrial.

Los antecedentes familiares de hipertensión consti-
tuyen un factor de riesgo no modificable importante y,
con el aumento de la edad, en este grupo de alto riesgo
hay mayor predisposición a manifestarse la HTA. Así
pues, los profesionales de la salud deben aprovechar
cuantas oportunidades tengan para extender a los fa-
miliares directos la educación sanitaria.39

Esto hace que el análisis del pedigrí, por su fácil
realización e interpretación, sea un elemento válido
en la predicción del riesgo de hipertensión arte-
rial.40-42

El hecho de confeccionar su propio pedigrí resultó
altamente motivante para los alumnos. Los resultados
individuales y poblacionales, que mostraron un impor-
tante porcentaje de alumnos con antecedentes genéticos
de HTA, los estimularon para valorar la importancia
del pedigrí y la relevancia de las acciones de promo-
ción y prevención a desarrollar con ellos mismos, y sus
familiares que aún no manifestaron clínicamente hi-
pertensión. Asimismo, podrían considerarse  funda-
mentales para su futura actividad como médicos de
atención primaria.

CONCLUSIONES
Dada la importancia como patología, su frecuencia

en la población y los resultados obtenidos, considera-
mos fundamental entrenar a nuestros alumnos en la
confección del pedigrí ya que es competencia del espe-
cialista y del médico de atención primaria conocer e
indagar sobre los factores genéticos, evaluar los facto-
res de riesgo modificables y realizar las acciones de
promoción y prevención primaria correspondientes,
relacionadas con la hipertensión arterial.

SUMMARY
ESSENTIAL HYPERTENSION. PEDIGREE IN
MEDICINE STUDENTS. PRIMARY PROMOTION
AND PREVENTION

Essential hypertension results of the interaction of genetic
and environmental factors. The aim of this research was to
detect the genetic background of hypertension in students
and to train them in making and interpreting pedigrees and
in promotive and preventive actions about the environmental
factors. Human Genetic’s class students of the Rosario School
of Medicine of the Interamerican Open University (N = 267)
made their own hypertension pedigree; 79% (N = 211) of the
students had hypertension antecedents: 7.1% in first degree
relatives, 48.4% in second degree relatives and 44.5% in
both of them; 52.6% of the 211 students had antecedents in
paternal line, 27.5% in maternal line and 19.9% in both of
them; 86.2% of the 109 students with antecedents in first
degree relatives, had antecedents in second degree relatives,
too. To sum up, pedigree analysis helped to detect a great
number of students with hypertension antecedents; so
applying a special instructive module designed for supporting
promotive and preventive actions on their relatives, general
physicians and specialists may contribute to diminishing
the risk of appearance of arterial hypertension in predisposed
subjects by acting on the cited environmental factors.

ANEXO 1
Asesoramiento para personas no hipertensas con
familiares hipertensos

La hipertensión arterial es una enfermedad que tiene una
base genética heredable, pero que se manifiesta cuando a
ella se le suman condiciones relacionadas con el estilo de
vida.

Si Ud. tiene familiares (padres, abuelos, tíos, hermanos)
que sean o hayan sido hipertensos tiene probabilidad de
padecer la enfermedad.

Ud. puede evitar su aparición o retrasarla controlando su
estilo de vida.

-Haga actividad física. Camine no menos de 30 minutos
por día 4 días a la semana o realice otro tipo de actividad
aeróbica controlada en un gimnasio.

-Manténgase en el peso adecuado para su
edad y altura.

-No fume.
-Evite el estrés.
-Alimentación:
Cocine con poca sal (sodio). Consuma leche y lácteos

descremados. No consuma frutas en lata. Consuma quesos
con bajo contenido de sal (sodio). No coma la piel del pollo,
cerdo o pescado. Reduzca el consumo de fritos. Coma carne
con poca grasa. Reduzca el consumo de huevos. Evite con-
sumir aceites saturados. Use aceite de girasol, soja u oliva.
Reduzca el consumo de manteca y chocolate. Consuma poco
azúcar y dulces.

-Contrólese la tensión arterial periódicamente.
-Realice un control médico cada 6 meses.

OBTENGA MAS INFORMACION CONSULTANDO A
SU MEDICO.
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La felicidad de un hombre en esta vida no consiste en la ausencia, sino en el
dominio de las pasiones. ALFRED TENNYSON


