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Hipertensión enmascarada

Definición
La hipertensión enmascarada (HE) incluye a 

aquellos pacientes con valores de presión arterial de 
consultorio (PAC) menores a la definición de hiper-
tensión que estrictamente se encuentran sin trata-
miento y que tienen en sus mediciones domicilia-
rias (MDPA) o ambulatorias de 24 horas (MAPA) 
valores elevados.1,2 Si bien como se ve la definición 
excluye a aquellos pacientes bajo tratamiento far-
macológico, aquellos que se encuentran bajo este 
y, de la misma manera, se produce el mismo fenó-
meno son denominados hipertensos no controlados 
enmascarados (HNCE).1,2

Al parecer no solo resultaría una diferencia se-
mántica, sino que también podrían tener diferencias 
pronósticas y terapéuticas; sin embargo, muchos de 
los estudios en los que se evalúa el pronóstico de 
estos pacientes consideraban a ambas poblaciones 
dentro de un mismo grupo; demostrando que tanto 
la HE como la HNCE son fenómenos que aumenta 
el riesgo cardiovascular en eventos cardiovasculares 
(ECV) como mortalidad cardiovascular (MCV).3

El fenómeno del enmascaramiento con y sin trata-
miento antihipertensivo no es el único problema a la 
hora de definir concretamente esta entidad. En este 
sentido, los estudios observacionales de bases de da-
tos involucrados en epidemiología de esta entidad 
son heterogéneos en algunos otros aspectos como, 
por ejemplo, el valor umbral a partir del cual consi-
deramos PA controlada o definición de hipertensión 
arterial (HTA) en consultorio.4 Es decir, podemos op-
tar por diferentes umbrales: 130/80 o 140/90 mm Hg. 
Este punto puede determinar encontrar poblaciones 
distintas en los estudios desarrollados.

Por otro lado, también está claro que, si bien la 
definición nos ampara a utilizar tanto MDPA como 
MAPA para diagnosticar este fenotipo de PA, usar 
uno u otro método no son equivalentes, y no siem-
pre dan resultados concordantes. De hecho, ambos 
estudios pueden diagnosticar a diferentes poblacio-

nes, lo cual también hace heterogeneidad no solo en 
el diagnóstico sino también en el pronóstico.5

Para continuar con estas diferencias entre estu-
dios, también, los valores de corte para los diferen-
tes métodos ambulatorios pueden variar, y consi-
derar para MDPA valores clásicos como promedio 
< 135/85 mm Hg o algunos recomendados por las 
guías estadounidenses, más bajos, < 130/80 mm Hg, 
así como pueden variar los protocolos de 4 a 7 días 
de medición.6,7 Con los puntos de corte de MAPA 
aún más se complica el panorama ya que para con-
siderar “normal” o “hipertenso” al paciente en la 
presurometría, las guías no se expiden claramente 
en este aspecto.2,7 

Es así como dependiendo del período que evalué 
para clasificar al paciente, incluyendo los períodos 
de 24 horas, período diurno o periodo nocturno, va-
rios, o todos, y de que umbral consideré para cada 
uno puede haber diferencias en la epidemiología.8

Como podemos observar por más que la defini-
ción parece sencilla de comprender y evaluar clíni-
camente en un paciente, hay muchos aspectos me-
todológicos en los trabajos que han investigado esta 
entidad que hacen que este grupo de pacientes sea 
heterogéneo y difícil de homogeneizar; sin embar-
go, a pesar de estas diferencias, muchos resultados 
muestran tendencias similares en cuanto al pronós-
tico de esta.

Epidemiología
Sobre la base de la discusión dada previamente, 

es difícil poder determinar una prevalencia única 
para la HE en la población general. Sin embargo, su 
prevalencia ronda ~ entre 10% - 20%.9

Además, hay que tener en cuenta que sumado a 
las diferencias ya mencionadas se suma a este apar-
tado para hablar de la epidemiología las diferencias 
poblacionales, ya sea las étnicas.10,11 en las que los 
asiáticos informan altas tasas de estas ~12.4% - 
18%, algunos estudios en la Argentina ~12% - 30% 
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también12,13, mientras que, para los grupos euro-
peos, prevalencias más bajas ~9% en Italia, y en 
otros países.19,20

También se observó que algunos grupos pobla-
cionales tienen altas tasas de prevalencia de HE o 
HNCE como ser aquellos pacientes con enferme-
dad renal crónica2, los trasplantados renales14, em-
barazadas de alto riesgo15, pacientes conviviendo 
con virus inmunodeficiencia humana adquirida16,17, 
diabetes18, entre otros.

Diagnóstico
Como hemos mencionado para hacer diagnós-

tico de HE se necesita alguna medición fuera del 
consultorio, ya sea MDPA o MAPA. Es importante 
tener en cuenta que independientemente del estudio 
que se disponga, se deben seguir las normas ade-
cuadas de ambos métodos.

Respetar el protocolo de MDPA en duración y ca-
lidad de las mediciones, así como utilizar equipos 
para MDPA validados.2 Para esto se necesita educar 
al paciente en el momento y las características que 
debe tener para realizar las mediciones: relación 
con las comidas, con las tomas de la medicación 
en caso de que este tratado, vejiga evacuada, posi-
ción adecuada apoyando la espalda y sin cruzar las 
piernas, evitar el consumo de tabaco y café previo 
a esta, así como evitar hablar durante el procedi-
miento. Idealmente se deberían registrar las cifras 
de forma automática para evitar errores de registro 
por parte del paciente.

En el caso del MAPA es importante también 
contar con equipos validados, y tener un diario de 
actividades del paciente en el día del estudio, para 
poder ajustar correctamente los períodos diurnos y 
nocturnos, y finalmente considerar válido a aquel 
estudio que tenga al menos 70% y 1 medición por 
hora al menos.2

Aun así, ambos métodos no son totalmente con-
cordantes, en un estudio en el que se compararon 
a los mismos pacientes que utilizaron diferentes 
métodos como MDPA asistida por teléfono (se re-
gistraban los valores a través de una aplicación) vs. 
MAPA, el acuerdo kappa fue de 34% - 40%, un re-
sultado moderado para el fenotipo de HE.21

Cabe mencionar que en estudios previos se había 
informado que ambos métodos eran similares para 
detectar este fenotipo hipertensivo; sin embargo, en 
estos estudios más antiguos, el período utilizado 
para clasificar al MAPA como alterado era sola-
mente el diurno de forma aislada22 por lo que tiene 
sentido que las poblaciones fueran más similares.

En la actualidad sabemos la importancia y rele-
vancia que tienen los períodos nocturnos en cues-
tiones de pronóstico cardiovascular23,24 por lo que 

evaluar solamente el período diurno es ignorar parte 
de la predicción de eventos del paciente y de su car-
ga hipertensiva a futuro.

Una de las publicaciones que quizás más inda-
go este punto es la de Anstey25 en la que en una 
población de pacientes con cifras en consultorio  
< 140/90 mm Hg y sin antihipertensivos, se les rea-
lizó ambos métodos. Si se considera al MAPA ele-
vado con cualquier periodo, tanto diurno, 24 horas 
o nocturno, este detecta aproximadamente el 90% 
de los pacientes con HE. Solamente un 29.5% de 
los pacientes tiene ambos estudios con HE y el 9% 
solo tiene HE con MDPA.

La hipertensión nocturna además fue considera-
da el tipo de HE más frecuente, estos datos se pu-
dieron observar en una población de la Argentina 
también.13

Otro estudio que realizó un diseño similar, pero 
con pacientes que también estaban en tratamien-
to farmacológico encontró un prevalencia de HE 
con ambos métodos mayor, alrededor de 48%, 
siendo aislada en MAPA 30% y aislada en MDPA 
22%, por lo que el valor de MDPA fue subesti-
mado en aquellos pacientes sin antihipertensivos. 
Es así que en caso de no contar con un MAPA, el 
MDPA puede detectar aproximadamente entre el 
50-70% de los pacientes con HE.26

Algunos informes más antiguos mostraban que 
aquellos pacientes que tenían HE por ambos mé-
todos tenían peor pronóstico en MCV que aquellos 
con un solo método elevado aislado; de todas mane-
ras, tener un solo método también tenía más riesgo 
que ser normotenso.27

Esto no se pudo demostrar en la evaluación de 
daño de órgano blanco (DOB) como ser la hipertro-
fia de ventrículo izquierdo (HVI) en estudios más 
recientes28, quizás marcándonos que en el primer 
estudio estábamos observando también una varia-
bilidad de la PA a lo largo del tiempo, y observando 
el impacto de esta en MCV muchos años después, 
como se había demostrado mucho tiempo antes los 
efectos adversos de la variabilidad.29

Actualmente nuevos dispositivos como el  
all-in-one (TM2441 A&D) permiten realizar ambas 
mediciones con el mismo equipo y han mostrado 
nuevamente que el acuerdo entre estudios puede 
llegar a un 30%, y que el MDPA tiene muy buena 
detección de la HE; sin embargo, no han considera-
do las cifras diastólicas, en las que se observa en un 
apéndice suplementario que la población seleccio-
nada tenía valores elevados de presión arterial dias-
tólica (PAD) en el período nocturno del MAPA, y 
quizás podría ser un causante del subdiagnóstico 
de este último método.30 Otro tema importante  
en el diagnóstico del fenotipo es el tema de la  
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reproducibilidad de este. Existen estudios obser-
vacionales donde la reproducibilidad no es buena, 
pero esto está asociado al tiempo de reevaluación, 
ya que estudios a largo plazo entre 5 y 10 años tie-
nen baja/moderada reproducibilidad, pero esto de-
pende de la evolución y el tratamiento a lo largo del 
tiempo. En este sentido al menos 2 estudios mos-
traron que hasta un 40% de los pacientes con HE 
inicial se transformó en hipertenso sostenido.31,32

Con respecto al MDPA parece que este método 
tiene mayor reproducibilidad;33 sin embargo, en 
evaluaciones de tiempo más cortas, como por ejem-
plo una semana en MAPA34 la reproducibilidad lle-
gó al 70%, y en un reciente metanálisis se publicó 
que puede tener un kappa de hasta 58% en el trans-
curso de un mes.35

Por último, hay que tener en cuenta que nos en-
contramos con un diagnóstico que no podemos 
realizar a menos que solicitemos una medición 
fuera del consultorio a un paciente normotenso. 
Es por esto que las guías han recomendado realizar 
siempre alguna medición de PA fuera del consulto-
rio en aquellos pacientes aun con valores menores 
a < 140/90 mm Hg, con cifras de presión arterial 
consideradas normal-alta (≥ 130/85 mm Hg).1,2,7

Además de estas recomendaciones, las guías 
advierten sobre grupos de riesgo que ya mencio-
namos previamente y factores de riesgo para tener 
HE como pueden ser: el sexo masculino, el índice 
de masa corpuscular aumentado, mayor edad, ta-
baquismo, consumo de alcohol excesivo, pacientes 
con DOB por HTA, pacientes con ECV previo y 
alto riesgo cardiovascular por scores, entre otros.36

Como hemos mencionado previamente los pa-
cientes que tienen HE por MAPA no son exac- 
tamente iguales a los que la reportan por MDPA, 
por lo que algunos factores de riesgo para tenerla 
son compartidos, y otros no tanto. 

En este contexto se han producido algunas recien-
tes publicaciones que buscan tratar de hacer un cri-
bado más efectivo a partir del desarrollo y utiliza-
ción de diferentes modelos con diferentes variables, 
para aquellos pacientes que tengan PA en consulto-
rio sin rango de hipertensión, pero son muy pocas 
aquellas que cuentan con una validación externa  
de estos.37-39

Finalmente, recientemente también se han pu-
blicado algunos nuevos predictores de HE, como 
puede ser la hipertensión ortostática o la reacción 
ortostática para referirnos al aumento de los valo-
res de presión arterial sistólica (PAS) sin necesa-
riamente llegar a cifras de hipertensión arterial 
al poner al paciente de pie, tanto para MDPA12 
como para MAPA40; así como también la respuesta 
exagerada hipertensiva al ejercicio en una prueba  

graduada pueden aumentar la chance de estar frente 
a un HE.41

Pronóstico
En cuanto al pronóstico es bien sabido que los va-

lores de PA fuera de consultorio predicen mejor los 
ECV, así como la MCV que aquellas mediciones de 
consultorio, y esto está demostrado tanto para las 
presiones ambulatorias como las domiciliarias.24,42

En la HE y HNCE lo primero que se describió 
fue la prevalencia y posteriormente la inciden-
cia de mayor DOB cardiovascular, representada 
por la hipertrofia de ventrículo izquierdo (HVI), 
donde esta entidad se encontraba mucho más fre-
cuente que en normotensos. En estas primeras des-
cripciones también se observó la presencia de más 
daño subclínico como la presencia de más placas 
de ateromatosis carotídea en estos pacientes.43,44 
En el último tiempo se han realizado metanálisis 
para mostrar el aumento de HVI en los pacientes 
con HE y con HNCE como evidencia más sólida y 
contundente respecto a este tema.45

El DOB más frecuentemente encontrado no que-
da aislado solamente al corazón y vasos sanguíneos, 
también se encontraron mayor cantidad de lesiones 
retinales46, mayor cantidad de microalbuminuria y 
declinación del filtrado glomerular en el tiempo.47,48

También hay que tener en cuenta que tanto la HE 
como la HNCE son entidades que frecuentemente 
están más asociadas a otros factores de riesgo car-
diovascular y síndrome metabólico lo que aumen-
tan los riesgos cardiovasculares de por sí.51

Con respecto al punto más duro, que es la mor-
talidad y eventos cardiovasculares, ya se demostró 
en algunas descripciones iniciales que los fenoti-
pos enmascarados tenían mayor riesgo que los nor-
motensos, y similares a aquellos pacientes hiper-
tensos sostenidos31, y en los últimos años existen 
gran cantidad de metanálisis que exploran estos re-
sultados también para HNCE3,49,50 dando resultados 
similares.

Terapéutica
Si bien los efectos adversos de tener HE y HNCE 

se han mostrado, hay pocas evidencias en ensayos 
clínicos controlados y aleatorizados que el trata-
miento antihipertensivo mejora algún resultado 
clínico de forma contundente. En ese sentido las 
recomendaciones de las guías son en base a eviden-
cia indirecta y opinión de expertos.2,7 Sin embargo, 
recientemente se han publicado los resultados de 
un abstract de un ensayo clínico aleatorizado en 
china denominado ANTI-MASK56, en él pacien-
tes con HE sin tratamiento y con DOB estableci-
do (98% velocidad onda de pulso por tobillo/brazo 
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elevada, 12% microalbuminuria y 8% HVI), fueron 
aleatorizados a alisartan 80 mg vs. placebo, con-
trol a los dos meses ambulatorio, si continua ele-
vado se duplica dosis y si continua a los 4 meses 
elevados se agrega 2.5 mg amlodipina o placebo. 
El resultado final a 12 meses de tratamiento fue ver 
la mejoría del DOB. En el análisis por intención de 
tratar un 46.1% vs. 26.1% mejoraron su DOB en 
rama intervención vs. control, así como también las 
PAS y PAD de 24 horas en MAPA.

El tratamiento no farmacológico es recomenda-
do de forma universal para todos los pacientes con 
HE y HNCE. El tratamiento farmacológico es re-
comendado en aquellos pacientes que tienen daño 
de órgano blanco o muy alto riesgo cardiovascular, 
prácticamente por recomendación de expertos y 
una evidencia indirecta donde análisis post hoc de 
ensayos clínicos con MDPA se observa que tratar 
a aquellos con HNCE es seguro.52 La cronoterapia 
(es decir, modificar los horarios de la administra-
ción de los fármacos antihipertensivos) ha tenido su 

momento de auge cuando parecía tener algún rol en 
controlar sobretodo la HNCE nocturna53, sin embar-
go, posteriormente en población general no parece 
haber tenido grandes beneficios.54 En este sentido, 
si bien no se realizó un ensayo en esta población 
especial, el uso de medicación antihipertensiva que 
tiene una vida media prolongada parece sacarle fun-
damentos clínicos a que modificar el horario de ad-
ministración puede tener beneficios concretos; aún 
más el estudio HARMONY55 nos muestra que, en 
un mismo paciente, modificar el horario de su es-
quema terapéutico no modifica significativamente 
ningún promedio de los periodos del MAPA.

Finalmente, todavía tenemos que esperar para 
poder ver los resultados completos de ensayos que 
siguen en curso como el ANTI-MASK para ver el 
tratamiento en pacientes sin hipertensión en trata-
miento previo, así como el MÁSTER donde evalúan 
resultados del tratamiento de la HNCE en aquellos 
pacientes con diagnóstico previo de hipertensión y 
bajo tratamiento farmacológico.57
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Biomarcadores y riesgo cardiovascular  
en hipertensión arterial

Autor: Daniel Piskorz. Médico cardiólogo 
Institución: Instituto de Cardiología del Sanatorio Británico, 
Rosario, Argentina.

Las guías nacionales e internacionales recomien-
dan determinar el riesgo global y la presencia de 
daño en órgano blanco mediado por hipertensión 
al momento de diagnosticar e iniciar el tratamien-
to.1 El objetivo terapéutico en prevención cardio-
vascular es reducir, y si es posible, normalizar el 
riesgo global. En este contexto, se deben identificar 
y tratar adecuadamente todos los factores de ries-
go cardiovascular, las comorbilidades y el daño en 
órgano blanco. Los scores y calculadores de ries-
go se recomiendan en estas etapas iniciales para 
estratificar el pronóstico de los pacientes. En este 
escenario, uno de los mayores desafíos para estas 
herramientas es la falta de validación y calibración 
universal.

Con estos antecedentes, el objetivo del estudio 
Metabolic biomarkers and cardiovascular risk 
stratification in hypertension fue establecer la fre-
cuencia de biomarcadores subrogantes de insuli-
noresistencia y su correlación con los calculadores 
convencionales de riesgo cardiovascular en pre-
vención primaria en sujetos con hipertensión y sin 
diabetes.2

El índice triglicéridos/glucosa, un marcador sub-
rogado de insulinoresistencia, fue calculado como 
el logaritmo (Ln) de (triglicéridos en ayunas [mg/dl] 
x glucemia en ayunas [mg/dl]/2).3 El colesterol 
no-HDL se calculó como colesterol total (mg/dl) 

menos colesterol asociado con lipoproteínas de alta 
densidad (HDLc) (mg/dl).

Se incluyeron 406 pacientes con una edad me-
dia de 55.9 ± 13 años, 231 pacientes (56.9%) de 
sexo masculino. El promedio del índice triglicéri-
dos/glucosa fue 8.667 ± 0,53, y la mediana 8.642 
(rango intercuartílico [RI] 0.715). El promedio de 
la relación triglicéridos/HDLc fue 3.06 ± 2.4, y la 
mediana 2.44 (RI 1.515). Los promedios de presión 
arterial en consultorio fueron 147.6 ± 18.8 / 85.9 
± 12.4 mm Hg. El 35% (142 pacientes) recibían 
tratamiento para hipertensión arterial, mientras que 
19.2% (78 pacientes) estaban en tratamiento con es-
tatinas o fibratos.

Los pacientes en el cuartillo más alto del índice 
triglicéridos/glucemia presentaron un mayor riesgo 
cardiovascular de acuerdo con la ecuación de las 
cohortes AHA/ACC, perímetro de cintura, y reci-
bían más frecuentemente terapia hipolipemiante; 
sin embargo, no se observaron diferencias estadís-
ticamente significativas en cuanto a edad, género 
y promedios de presión arterial. Otros biomarca-
dores de disfunción metabólica como el promedio 
de la relación triglicéridos/HDLc, la glucemia en 
ayunas, la hemoglobina glicosilada y el perfil li-
pídico también se encontraron significativamente 
elevados en este cuartillo. Se observó una rela-
ción altamente significativa entre el índice trigli-

Piskorz describe para SIIC su artículo Metabolic biomarkers and cardiovascular 
risk stratification in hypertension, de Piskorz D, Keller L, Citta L, Tissera G, 
Mata L, Bongarzoni L editado en Hipertensión y Riesgo Vascular 41(3):162-
169, Jul-Sep 2024. La colección en papel de Hipertensión y Riesgo Vascular 
ingresó en la Biblioteca Biomédica SIIC en 2023. Indizada por Web of Science, 
Index Medicus/MEDLINE, SCOPUS, IBECS, IME y SIIC Data Bases.
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céridos/glucemia y el cociente triglicéridos/HDLc  
(r = 0.7076; r2 = 0.5007; p < 0.0001), e intermedia 
con el colesterol no-HDL (r = 0.4553, r2 = 0.2073, 
p < 0.0001).

Entre las limitaciones del estudio, se debe re-
marcar que el patrón de oro para el diagnóstico de 
insulinoresistencia son el clamp hiperglucémico y 
el clamp hiperinsulinémico-euglucémico. En este 
estudio, el índice triglicéridos/glucemia fue con-
siderado como un biomarcador subrogado de esa 
condición; sin embargo, se ha demostrado que este 

dato refleja con aceptable certeza la presencia de in-
sulinoresistencia.

Las necesidades insatisfechas para estratificar 
el riesgo de los pacientes en prevención primaria 
son evidentes. Este estudio epidemiológico permite 
concluir que, en pacientes hipertensos no diabéti-
cos, un índice triglicéridos/glucemia elevado, un 
marcador subrogante de insulinoresistencia, fácil 
de calcular en la práctica clínica rutinaria, se aso-
cia a mayor riesgo cardiovascular de acuerdo con 
la ecuación de las cohortes combinadas AHA/ACC.
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Predicción de la función cognitiva y el riesgo  
de demencia en pacientes con hipertensión

En los últimos 40 años, la ciencia ha demostrado, 
con sólida evidencia, que la hipertensión arterial 
(HTA) es un factor de riesgo para desarrollar dete-
rioro cognitivo y demencia. 

En 2020, la Comisión Lancet incluyó a la HTA, 
dentro de los 12 factores de riesgo cuya combina-
ción pueden explicar, el 40% de las demencias. A 
pesar de ello, y siendo el cerebro un órgano blan-
co de la HTA, este no es evaluado cuando estrati-
ficamos el riesgo cardiovascular de los pacientes 
hipertensos. Este fenómeno, sin dudas, conlleva al 
subdiagnóstico del compromiso cerebral mediado 
por la hipertensión y, por ende, a la subestimación 
del riesgo.

Diversas publicaciones han concluido que la 
mitad de los pacientes hipertensos presentan com-
promiso cerebral (lesiones en la sustancia blanca, 
infartos lacunares) e, incluso, hay un tercio de hi-
pertensos con compromiso cerebral mediado por la 
hipertensión sin daño en el riñón ni en el corazón. 
Esta situación determina la necesidad de incluir al 
cerebro en la evaluación del paciente hipertenso, 
tanto para detectar en forma precoz el daño cere-
bral (disfunción cognitiva como expresión clínica), 
cuanto para predecir el riesgo futuro de padecer 
demencia. 

En la presente publicación del Hypertension  
Research, el Dr. Cerezo y col. intentan resolver 
ambos problemas mediante la utilización del score 
CAIDE (Cardiovascular Risk Factors, Aging, and 
Incidence of Dementia). Un score desarrollado por 
el FINGERs Brain Health Institute liderado por la 
Dra. Miia Kivipelto y uno de los más utilizados 
para predecir riesgo de demencia a 20 años en la 
población general. Este utiliza 8 factores de riesgo: 
2 no modificables (edad y género), 1 modificable 
no-vascular (educación) y 5 vasculares modifica-
bles (hipertensión arterial, obesidad, colesterol, in-
actividad física y tabaquismo). 

Los autores, por primera vez, aplicaron el score 
CAIDE a la muestra de pacientes hipertensos 
pertenecientes al estudio Corazón-Cerebro en la  
Argentina.1 El resultado evidenció que el 40.4% de 
la muestra (edad 60.2 ± 13.5 años), el 28.1% de hi-
pertensos en edad media y el 50.5% de los mayores 
de 53 años presentaba riesgo aumentado de demen-
cia a 20 años. Pero el hallazgo más significativo de 
la investigación fue la correlación lineal (con sig-
nificación estadística) entre el resultado del score  
CAIDE y el estado cognitivo actual (que fuera eva-
luado mediante 3 pruebas: el mini-Mental, el mini-
Boston y el Test del reloj).2 Esto pone de manifiesto 

Vicario describe para SIIC su artículo Predicting cognitive function and 
dementia risk in patients with hypertension, de Cerezo GH, Fernández RA, 
Enders JE, Vicario A, editado en Hypertension research 47(6):1728-1734,  
Jun 2024. La colección en papel de Hypertension research ingresó en la 
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la importancia del tratamiento y del control adecua-
do de la HTA y otros factores de riesgo asociados, 
habida cuenta de que dicha correlación mostró un 
comportamiento de tipo dosis-respuesta (a mayor 
número de factores de riesgo implica mayor com-
promiso cognitivo). De manera que, a partir de un 
simple score, podemos predecir el riesgo futuro de 
demencia y conocer en forma indirecta el status 
cognitivo actual (como subrogado de las lesiones 
vasculares del cerebro mediado por la hipertensión).

Finalmente, la investigación confirma la impor-
tancia de incluir el cerebro en la evaluación del 

paciente con hipertensión arterial. No debemos 
olvidar el papel que el adecuado control de la hi-
pertensión arterial desempeña no solo en la pre-
vención del ataque vásculo-encefálico, sino en la 
prevención de las enfermedades cognitivas. Con 
la implementación del score CAIDE en la práctica 
diaria asistencial tendría un doble propósito: cono-
cer el riesgo futuro de demencia y el status cogniti-
vo actual a partir del número de factores de riesgo 
presentes. El cerebro no debería ser soslayado en 
la estratificación del riesgo del paciente con hiper-
tensión arterial.
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Diferencia de presión arterial entre brazos: 
mediciones consecutivas versus simultáneas  
en pacientes hipertensos tratados y controlados

Además de la presencia de placas ateroscleróti-
cas u otras enfermedades vasculares oclusivas en 
miembros superiores, las diferencias sustanciales 
de la presión arterial sistólica (PAS) entre brazos, 
pueden indicar un mayor riesgo cardiovascular.1 

Además, de haber pocos pacientes con la presión 
arterial (PA) registrada en ambos brazos en la vi-
sita inicial, hay puntos controvertidos respecto a la 
medición de la diferencia inter-braquial (DIB) de la 
PA: a) la infrautilización en el mundo real de equi-
pos oscilométricos validados; b) las mediciones 
consecutivas estarían potencialmente influenciadas 
por un efecto de orden al que no estarían sujetas las 
simultáneas;2 c) no es lo mismo medir la PA con 
dos equipos que hacerlo con uno que permita hacer 
las mediciones en ambos brazos al mismo tiempo; 
d) la falta de acuerdo respecto al valor de corte de 
la DIB de la PAS por encima del cual se justifica-
ría, en una primera visita, elegir un brazo respecto 
al otro y e) la pobre reproducibilidad entre visitas 
de las categorías de la DIB de la PAS. Es así que 
nuestro objetivo fue determinar en pacientes hiper-
tensos tratados y controlados: 1) si la DIB de la PA 

difiere al medir la PA en ambos brazos en forma 
simultánea o consecutiva, 2) la concordancia y re-
producibilidad entre visitas de la DIB de la PAS y 
3) la frecuencia inicial y persistencia de dominan-
cia registrando la PA en ambos brazos, utilizando 
ambas técnicas.

Se incluyeron pacientes de ambos sexos de ≥ 18 
años, con hipertensión arterial tratada y controlada 
con dosis estable de medicación antihipertensiva 
por un período ≥ 3 meses. Las mediciones consecu-
tivas y simultáneas fueron realizadas con el mismo 
equipo validado para el registro automático de PA 
(Microlife Watch BP Office ABI). Debido a que 
cuenta con dos brazaletes conectados al mismo 
dispositivo, este equipo permite la realización de 
mediciones simultáneas.

De los 147 pacientes incluidos, 143 hipertensos 
tratados y controlados completaron la segunda vis-
ita. La edad media fue 63,8 ± 9,5 años y el 51,7% 
fueron mujeres. No hubo diferencias en los valores 
promedio de la PA entre el brazo derecho e izquier- 
do con ambas técnicas y en las dos visitas. Los 
promedios de los valores absolutos de la DIB de 

Delucchi describe para SIIC su artículo Diferencia de presión arterial entre 
brazos: mediciones consecutivas versus simultáneas en pacientes hipertensos 
tratados y controlados, de Delucchi A, Fernández D, Sorini M, Reisin P, 
Scarabino M, Rodríguez P enditado Hipertensión y Riesgo Vascular 22:S1889-
1837(24):84-89, Jul 2024. Hipertensión y Riesgo Vascular. La colección en 
papel de Hipertensión y Riesgo Vascular ingresó en la Biblioteca Biomédica 
SIIC en 2023. Indizada por Web of Science, Index Medicus/MEDLINE, SCOPUS, 
IBECS, IME y SIIC Data Bases.
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la PA con mediciones simultáneas fueron signifi-
cativamente inferiores respecto a las consecutivas. 
También, las mediciones simultáneas redujeron la 
prevalencia de pacientes con diferencia de PAS en-
tre brazos ≥ 10 mm Hg. La concordancia de la DIB 
de la PA entre las dos visitas fue suficiente con am-
bas técnicas, pero superior en las simultáneas. Sin 
embargo, la reproducibilidad entre visitas fue insig-
nificante cuando la DIB de la PAS fue categoriza-
da en ≥ 10 o < 10 mm Hg. La mejor concordancia 
observada respecto a otros estudios3 podría obede-
cer a que en nuestra investigación fueron incluidos 
hipertensos con tratamiento estable. Finalmente, 
observamos que la frecuencia de la dominancia ini-
cial fue similar en ambos brazos en las mediciones 
simultáneas y advertimos que la dominancia inicial 

no se repite en un gran porcentaje de los pacientes 
en la segunda visita. Sin embargo, la persistencia de 
la dominancia inicial fue superior cuando las medi-
ciones fueron simultáneas.

Nuestro estudio indica que para una identificación 
confiable del brazo con la PA más alta son preferibles 
las mediciones simultáneas. Respecto a estudios con 
diseño similar, subraya la importancia de repetir las 
mediciones sin la influencia de intervenciones ter-
apéuticas entre las visitas. Muestra que la persisten-
cia de la dominancia inicial es baja, tanto en medi-
ciones consecutivas como simultáneas. Y advierte 
sobre la necesidad de revisar la recomendación de 
registrar, en el seguimiento, la PA en el brazo en la 
que fue más elevada en la primera visita cuando las 
diferencias fueron menores de 10 mm Hg.
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Efectos del butirato oral sobre la presión arterial
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Se reconoce el papel de la microbiota intestinal 
como parte de los mecanismos que regulan la pre-
sión arterial (PA) y como posibles factores que, al al-
terarse, podría colaborar en la génesis de la hiperten-
sión arterial (HTA) esencial crónica. La microbiota 
regularía la HTA a través de la síntesis de ácidos gra-
sos de cadena corta, metabolitos clave que surgen de 
la fermentación, tales como el butirato. Estudios ob-
servacionales reportaron bajos niveles circulantes, 
así como la baja producción bacteriana en pacientes 
con HTA, por lo que su adición como tratamiento 
de la HTA aún es desconocida. Por esta razón los 
autores evaluaron los efectos del butirato oral sobre 
la presión arterial en comparación con placebo.

Se reclutaron, entre marzo del 2021 y julio de 
los 2022, pacientes con HTA grado I, entre 40 y  
65 años, sin tratamiento o bajo tratamiento con 
monodroga, y mujeres posmenopáusicas (se exclu-
yeron pacientes premenopáusicas por las posibles 
afecciones de las hormonas en la microbiota). Los 
criterios de exclusión fueron el uso de betabloquean-
tes, tabaquismo, causas secundarias conocidas de 
HTA, antecedentes de enfermedad cardiovascular, 
deterioro de la función renal, diabetes, o enferme-
dad gastrointestinal grave. El criterio de seguridad 
en este protocolo es que aquellos participantes 
con PA sistólica (PAS) > 180 mm Hg o diastólica 
(PAD) > 110 mm Hg quedarían excluidos de seguir 
participando en el ensayo; ninguno de los pacientes 
fue excluidos durante el estudio por razones de se-
guridad. El objetivo primario fue descenso de PAS 
de 24 medido por monitorización ambulatoria de la 
presión arterial. Los pacientes fueron aleatorizados 
a razón 1:1 placebo (cloruro de sodio vs. butirato 

de sodio (BS), dosis de 3.9 g diario (13 capsulas 
cada 12 hs) por 4 semanas, divididos en dos estra-
tos de edad (> 50 años y < 50 años). Se incluyeron 
23 pacientes (59.0 ± 3.7 años; 56.5% mujeres), 11 
a placebo y 12 al BS. Los pacientes tenían una PAS 
basal promedio de 143.5 ± 14.6 mm Hg y PAD 
de 93.0 ± 8.3 mm Hg. Las PAS y PAD diurnas de  
24 horas aumentó significativamente durante el 
período de intervención en el grupo de butirato 
en comparación con el grupo placebo, con un au-
mento de 9.63 (intervalo de confianza [IC] 95%,  
2.02 - 17.20) mm Hg en la PAS diurna de 24 ho-
ras y de 5.08 (IC 95%, 1.34 - 8.78) mm Hg en la 
PAD durante 4 semanas. El BS no tiene efectos di-
ferenciales sobre las respuestas neurohormonales y 
equilibrio de sodio, tampoco en la respuesta infla-
matoria sistémica ni mediada por monocitos ni en 
los perfiles monocitario-linfociticos.

En este ensayo se concluye que la suplementa-
ción oral con BS en pacientes con HTA aumenta la 
PAS y la PAD durante el día en comparación con 
el placebo. El suplemento con BS aumentó los ni-
veles plasmáticos de este, pero no de otros ácidos 
grasos de cadena corta; por lo tanto, es probable 
que estos efectos sean directos del BS. 

No se encontraron efectos sobre los niveles de 
renina, aldosterona, activación simpática, composi-
ción corporal, inmunofenotipo principal, o citosinas 
circulantes. Cabe destacar que los autores calcula-
ron un total de 50 participantes para lograr el poder 
estadístico, pero dada que el estudio se realizó du-
rante la pandemia de SARS-CoV-2, el número de 
pacientes fue menor y esto pudo tener implicancias 
en los resultados.
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Asignación de aspirina según puntuación  
de placa basada en ecografía carotídea

Autor: Lautaro Reitovich. Esp. Clínica Médica
Institución: Hospital Interzonal General San Martin de La Plata, 
Unidad Enfermedades Cardiometabolicas.

El rol de la aspirina en prevención primaria aún es 
controvertido.1-3 En este estudio se intenta evaluar el 
beneficio de la aspirina en prevención primaria en 
función del grado de enfermedad ateroesclerótica 
subclínica carotidea por ecografía. Se utilizaron 
pacientes de las cohortes MESA y ARIC con  
un total de 11.379 pacientes. La edad media fue de 
57.3 ± 6.7 años, el 57.2% eran mujeres y la mediana 
del riesgo de ECVAS a 10 años fue del 12.8%. Se 
utilizó una puntuación total de placa carotidea 
(CPS; rango, 0 - 6) para semicuantificar la carga 
de placa. Se analizaron 3 segmentos, considerando 
tanto el lado izquierdo como el derecho del cuerpo 
de cada participante, al que se le asignó 1 punto 
por cada segmento con placa. Los resultados del 
estudio fueron eventos graves como coronariopatía, 
accidente cerebrovascular fatal/no fatal o muerte 
relacionada con enfermedad cardiovascular. Se 
observó que un 42.9% de los individuos presentaban 
placa carotídea. El 20.2% tenía una CPS de 1, el 
12.1% una CPS de 2, el 6.1% una CPS de 3, el 
3.1% una CPS de 4, el 1.0% una CPS de 5 y el 0.4% 
una CPS de 6. La placa carotídea se asoció con 

una mayor carga de todos los factores de riesgo de 
ECVAS. Las tasas de incidencia bruta de eventos de 
CV y sangrado mayor a 5 años por 1000 personas-
año en los primeros 5 años fueron de 5.5 (4.9 - 6.2) 
y 1.8 (1.5 - 2.2), respectivamente. Comparado con 
individuos sin placa carotídea, individuos con CPS 
3.4 y 5 presentaron entre 1.7 y 2.3 veces mayor 
riesgo de eventos de CV. Para todos los grupos 
de CPS, la asociación relativa con eventos de 
sangrado mayor fue menor en comparación con la 
asociación relativa con eventos de CV. En general, 
el Número Necesario a Tratar a 5 años (NNT5) fue 
consistentemente menor que el Número Necesario a 
Dañar a 5 años (NNH5), lo que sugiere un beneficio 
neto de la aspirina, cuando la CPS era ≥ 2. Por el 
contrario, el NNH5 fue inferior al NNT5, sugiriendo 
un perjuicio neto de la aspirina, cuando no había placa 
carotídea o una placa carotídea muy leve (CPS de 
1). Estos resultados se mantuvieron constantes luego 
de 10 años de seguimiento. Este estudio demuestra 
la utilidad de la ecografía carotidea en pacientes 
en prevención primaria, para iniciar aspirina en 
prevención primaria cuando se presenta un CPS ≥ 2.
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