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Sefior editor:

Hemos leido un interesante articulo de Medina Martin et al, que encontré una elevada frecuencia
de antecedentes patolégicos de hipertension arterial, obesidad y diabetes entre familiares de
adolescentes’, lo que sugiere un vinculo entre los genes y estos factores de riesgo. Un estudio
similar hall6 menores porcentajes de antecedentes familiares en estos trastornos .

En este comentario nos referiremos a los factores genéticos implicados en la hipertensién esencial,
un aspecto menos conocido que los factores ambientales con controversias, que amerita un
estudio mas profundo. Se considera que alrededor del 40 % de los cambios en la presion arterial
se deben a factores heredables y un 50 % a factores ambientales, aunque se requieren mas
estudios que esclarezcan las cuestiones polémicas **.

Nos concentraremos en tres grupos de genes: de la enzima convertidora de angiotensina
(ACE), de los receptores a y B adrenérgicos y del éxido nitrico sintasa endotelial.

La ACE es la enzima reguladora del sistema renina-angiotensina-aldosterona (RAS), una cascada
proteolitica que juega un rol critico en la homeostasia de la presion arterial, cuyas principales
acciones son convertir la angiotensina | en su vasoconstrictor activo angiotensina Il y la
inactivacion de los péptidos vasodilatores bradicinina y kalidina ° El gen ACE se localiza en 17923
y se ha demostrado que su variacién alélica es responsable del 47 % de la variabilidad individual
en los niveles circulantes de ACE. Otros componentes del RAS también se han involucrado en la
hipertension arterial °.

Los receptores adrenérgicos (ARs) son receptores acoplados a proteina G que representan los
principales componentes del sistema nervioso simpético que juegan un papel critico en la
homeostasia del organismo y en regulacién de la presién arterial °. Debido al involucramiento de
las catecolaminas en la regulacidn del gasto energético por estimulacion del metabolismo lipidico a
través de estos receptores, la mayoria de los estudios en nifios y adolescentes han asociado los
polimorfismos de ARs con la obesidad y el sindrome metabdlico; otros estudios lo relacionan
directamente con la hipertension ’

La isoforma endotelial de la 6xido nitrico sintasa (eNOS) es la principal fuente de 6xido nitrico en
las células cardiovasculares *. El éxido nitrico es un regulador fisiologico de la presion arterial y el



remodelado vascular, entre otras funciones. El gen eNOS se sitlia en 7q35-79q36 y sus variantes
alélicas también se relacionan con la hipertension arterial ®.
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Letter to the editor
Mr. Editor:

We have read an interesting article by Martin Medina et al, who found a high frequency of medical
history of hypertension, obesity and diabetes among relatives of adolescents®, suggesting a link
between genes and these risk factors. A similar study found lower rates of family history in these
two disorders?.

In this review we will refer to the genetic factors involved in essential hypertension, an aspect less
known than the environmental factors with disputes, which merits further study. It is believed that
about 40% of the changes in blood pressure are related to heritable factors and 50 % are due to
environmental factors, though further studies are required to light on the controversial issues 34,

We are going to focus on three groups of genes: converting enzyme of angiotensin (ACE), of
adrenergic receptors a and B and of endothelial nitric oxide synthase.

The ACE is the regulatory enzyme of the renin-angiotensin-aldosterone system (RAS), a proteolytic
cascade that plays a critical role in the homeostasis of blood pressure system, which main actions
are to convert angiotensin | to the active vasoconstrictor angiotensin Il and inactivation of the
vasodilator peptides bradykinin and kallidin ®. The ACE gene is located on 17923 and has shown
that its allelic variation accounts for 47 % of the individual variability in circulating levels of ACE.
Other components of RAS have also been involved in hypertension e

The adrenergic receptors (ARs) are G-protein coupled receptors representing the major
components of the sympathetic nervous system that play a critical role in the homeostasis of the
organism and in regulation of blood pressure ®. Due to the involvement of catecholamines in the
energy expenditure regulation by stimulating lipid metabolism through these receptors, most studies
in children and adolescents have associated ARs polymorphisms with obesity and metabolic
syndrome; other studies have related it to hypertension directly !

Endothelial isoform of nitric oxide synthase (eNOS) is the main source of nitric oxide in
cardiovascular cells °. Nitric oxide is a physiological regulator of blood pressure and vascular
remodeling, among other functions. The eNOS gene is placed in 7935-7q36 and allelic variants are
also associated with hypertension 8,
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