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ARTICULO DE REVISION

Disfuncion de la c€lula muscular lisa vascular:
;rol protagénico o de reparto en el dafio

vascular?

El sistema arterial comprende grandes vasos con-
ductores, arterias medianas, arterias pequeiias, arte-
riolas y capilares. Anatémicamente, la pared arterial
se compone de tres capas, donde coexisten distintos
tipos celulares que se encuentran intimamente co-
municados. La tdnica intima consiste en una sola
capa de células endoteliales y de una membrana
basal. Separada de aquella por una ldmina eldstica
interna se encuentra la tinica media, que estd con-
formada por multiples capas de células musculares
lisas (CML) y capas de fibras de elastina y coldge-
no. La ldmina eldstica externa, a su vez, la separa
de la tinica adventicia, la cual contiene fibroblastos
incorporados a una matriz extracelular (MEC) de
coldgeno laxo, enriquecida con 4cido hialurénico,
asi como con células inmunes, terminaciones ner-
viosas y células madre progenitoras. Yuxtapuestos a
la adventicia hay adipocitos que conforman el teji-
do adiposo perivascular (TAPV) (Figura 1).!2

Las capas de CML ordenadas de forma circular
en las arterias de conduccidn, distribucion y resis-
tencia cumplen diferentes funciones. Las arterias de
conduccién, como la aorta y las arterias carétidas,
tienen gran elasticidad y capacidad de expansidn,
dado que poseen una tinica media con mayor con-
tenido de fibras elasticas que de musculo liso. La
presion producida por la contraccidn del ventriculo
izquierdo durante la sistole se almacena en las pare-
des eldsticas de estas arterias, y se libera lentamente
por la retraccién elastica en la didstole ventricular.
Esto permite regular las presiones de la onda de pul-
so generadas por el ventriculo izquierdo durante un
ciclo cardiaco y mantener el flujo sanguineo duran-
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te la didstole ventricular. Las CML de estos vasos
estdn expuestas a una alta presion, esfuerzo cons-
tante y flujo sanguineo pulsatil. Sus principales fun-
ciones son mantener el tono y la estructura de estos
vasos y regular la produccién de MEC. Las arterias
de distribucion muscular, como la arteria radial, tie-
nen menor contenido eldstico y mayor cantidad de
musculo liso, que contribuye a una mayor contrac-
tilidad en estos vasos.'*

En las arterias de resistencia pequefas (didme-
tro del lumen < 300 pm), la tdnica media carece
de fibras de elastina y estd compuesta por una o
dos capas de CML. Estas CML permiten regular
el tono vascular, la distribucién del flujo sanguineo
y la presién arterial (PA), modificar la resistencia
periférica. Segtin la ley de Poiseuille, la resistencia
vascular es inversamente proporcional al radio de la
luz del vaso elevado a la cuarta potencia (r*). Por lo
tanto, pequefios cambios en el didmetro del lumen
de estos vasos tienen un impacto importante en la
resistencia vascular y la PA. EI control vasomotor
subyace a la rdpida adaptacion del didmetro vas-
cular de las arteriolas de resistencia debido, prin-
cipalmente, a la vasoconstriccion o vasodilatacién
ejercida por la contraccidn o relajacion de las CML.
Los cambios en la estructura vascular representan
un proceso dindmico en respuesta a cambios hemo-
dinamicos cronicos. Inicialmente, los cambios es-
tructurales son adaptativos, pero en enfermedades
crénicas se vuelven desadaptativos, lo que provoca
remodelacion vascular y rigidez arterial, rasgos ca-
racteristicos de la hipertension crénica.'?
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Las CML regulan la funcién vascular y los nive-
les de PA mediante tres vias cldsicas: 1- la via de
sefializacion del calcio; 2- la via 6xido nitrico (NO),
guanilato ciclasa sensible al 6xido nitrico (NOs-
GC), guanosin monofosfato ciclico (GMPc), y 3-
la remodelacion vascular. Las vias de sefializacion
del calcio y la NO-NOsGC-GMPc son reversibles,
mientras que la remodelacién vascular se considera
un cambio patoldgico dificil de revertir. La disfun-
cién endotelial disminuye la generacién de NO, lo
que provoca vasoconstriccion y puede preceder a
la hipertension. La rigidez arterial estd fuertemente
asociada con la hipertensién arterial y es un predic-
tor independiente de enfermedad cardiovascular.'-

La remodelacién funcional vascular se refiere a
los cambios adaptativos que ocurren en los vasos
sanguineos en respuesta a diversos estimulos fisio-
l6gicos y patoldgicos. Se caracteriza por estrecha-
miento de la luz vascular, engrosamiento de la pa-
red vascular y pérdida de elasticidad. Este proceso
estd gobernado por diferentes procesos celulares,
incluidos el crecimiento, la proliferacion, la muerte
y la migracién de las CML, las células endotelia-
les y los fibroblastos. Los cambios en la MEC de
la capa media también conducen a la remodelacion
vascular y a la hipertensién. Estos cambios inclu-
yen la activacién de metaloproteinasas que degra-
dan componentes de la MEC (elastina, coldgeno,
gelatina), la deposicién excesiva de coldgeno y de
productos finales de la glicacion (AGE) y la calci-
ficacion. Las CML estén involucradas criticamen-
te en estos procesos a través de sus caracteristicas
altamente plasticas y dindmicas y su capacidad de
experimentar diferenciacion fenotipica. Los meca-
nismos que conducen a la remodelacién vascular

Vasa vasorum

Regulacién
interior-exterior

Regulacién local de
la funcién vascular

Regulacién
exterior-interior

Figura 1. Estructura de la pared arterial y regulacién local de su funcion.

son regulados por el sistema nervioso simpatico, el
sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA),
el sistema inmune y el estrés oxidativo.'*

En la remodelacién vascular, que contribuye a
diferentes enfermedades vasculares incluidas la hi-
pertension, la aterosclerosis, los aneurismas de aor-
ta abdominal y la reestenosis, existe una continua
interaccién entre las células de las paredes vascula-
res, asi como entre las células y la MEC. Al analizar
la regulacidn local de la funcién vascular, se pueden
describir dos modelos: interior-exterior y exterior-
interior (Figura 1). La sefializacién de adentro hacia
afuera estd mediada por procesos inflamatorios y
oxidativos en la luz de los vasos sanguineos, que
promueven la disfuncién endotelial y de las CML.
Por otro lado, la sefializacion de afuera hacia aden-
tro se inicia en la capa adventicia y el TAPV a tra-
vés de mediadores oxidativos e inflamatorios. Es
asi como en el inicio de la aterosclerosis, la lesion
de la capa intima se produce por la entrada y acu-
mulacién de lipidos y células inmunitarias desde
la luz. La via de afuera hacia adentro causa lesion
de la intima y media por la infiltracién de células
inmunitarias y lipidos que provienen desde la tini-
ca adventicia y el TAPV a través de los vasos vasa
vasorum angiogénicos. La vasa vasorum, una red
de microvasos que se origina en las arterias adventi-
cias, desempeia un papel principal en el suministro
de nutrientes y oxigeno a la pared vascular. Los va-
sos vasa vasorum pueden invadir la pared vascular
y servir como conducto para el trifico de células
inflamatorias y mediadores que comunican las dife-
rentes capas vasculares.’”’

El TAPV secreta también diferentes adipocitoqui-
nas que, a través de la vasa vasorum, regulan la fun-
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cién y morfologia de los otros elementos celulares
de la pared vascular, al promover vasoconstriccion/
vasodilatacion y tener efectos proaterogénicos/an-
tiaterogénicos, proinflamatorios/antiinflamatorios e
inducir aumento o disminucién de la resistencia a la
insulina. En condiciones fisioldgicas, en pacientes
con adecuado peso sin diabetes mellitus (DBT) y
jovenes, el TAPV libera adipoquinas que favorecen
la vasodilatacion, disminuyen la resistencia a la in-
sulina y ejercen efectos antiinflamatorios y antia-
terogénicos. Contrariamente, el envejecimiento, la
obesidad y la DBT producen aumento de la masa de
TAPYV, con hipertrofia y blanqueamiento de adipo-
citos, infiltracién por células inmunes y cambio en
el perfil secretor a adipocitoquinas, que favorecen el
estado oxidativo e inflamatorio, causan disfuncion
endotelial y estimulan la vasoconstriccion, la proli-
feracion y los cambios en el fenotipo de las CML.™

Las CML modifican su fenotipo contractil quies-
cente a uno altamente sintético cuando el vaso su-
fre dafio fisico o quimico. El cambio de fenotipo
de las CML es un paso vital en el proceso de repa-
racion del dafio vascular. A medida que las CML
sintéticas experimentan una regulacion negativa de
la expresion génica contrictil, la remodelacion del
citoesqueleto y la reprogramacién celular aumentan
drasticamente su capacidad de proliferacion y se-
cretan metaloproteinasas de matriz para promover
la remodelacion de la MEC. La capacidad adquirida
de proliferacién y migracién de las CML sintéticas
favorece la formacién de neointima luego de una le-
sion vascular. Tras la liberacién de la lesion, las vias
de sefializacion localmente disfuncionales dentro
de los vasos restablecen la homeostasis y las CML
recuperan su fenotipo contractil.!%-!3

Las CML presentan una elevada plasticidad dada
su gran capacidad de proliferacién, migracion y se-
crecion de la MEC (coldgeno y elastina) en respues-
ta a la morfogénesis vascular y a las lesiones vascu-
lares frecuentes. Sin embargo, esta gran plasticidad
puede hacerlas sensibles a estimulos ambientales
dafiinos, transformdndose asi en fenotipos patdge-
nos, como células mesenquimales, macréfagos, cé-
lulas espumosas, células osteogénicas y miofibro-
blastos (Figura 2).

Este cambio de fenotipo de las CML se ha evi-
denciado en patologias asociadas al envejecimien-
to vascular, como la aterosclerosis, el aneurisma
de aorta, la hipertensién y el deterioro cognitivo
vascular. En el envejecimiento vascular, diferentes
factores de daflo ambiental desencadenan disfun-
ciéon mitocondrial, desgaste telomérico, dafo del
ADN, cambios epigenéticos, estrés oxidativo, dis-
minucién de la resistencia a estresores moleculares,
inflamacién crénica de bajo grado e inestabilidad
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gendmica en las CML. Una vez que estos factores
de dafio se acumulan hasta cierto punto y no pueden
repararse, las CML cambian al fenotipo secretor
asociado a la senescencia (SASP). Las CML-SASP
presentan una morfologia irregular y expresan en
gran medida la proteina integrina, la proteina de ad-
hesién focal y la proteina del citoesqueleto, que au-
mentan la interaccién entre la MEC y las CML, lo
que conlleva un aumento de la rigidez vascular. Las
CMLV-SASP secretan una gran cantidad de metalo-
proteinasas que degradan la elastina y sintetizan co-
lageno. Este proceso aumenta la rigidez de la MEC
y disminuye su elasticidad. Por otro lado, las CML
senescentes son propensas a transformarse en CML
osteogénicas en entornos con altos niveles de calcio
o fésforo. Las CML osteogénicas liberan vesiculas
enriquecidas en fosfato de calcio para promover la
calcificacion.'!?

Por otra parte, en la formacién de la placa ateros-
clerética, se demostré que la LDL oxidada y diver-
sas citocinas inflamatorias (como el factor de ne-
crosis tumoral-a, el interferén-y, la interleuquina-1,
las metaloproteinasas-2/9, etc.) pueden estimular
la migracién de las CML de la tinica media a la
tinica intima para formar neointima, proceso en el
que se produce la transformacién del fenotipo. La
presencia de CML similares a macréfagos, que fa-
gocitan lipidos y restos celulares necréticos forman
células espumosas. Sin embargo, la fagocitosis de
las CML similares a macréfagos es menor que la
de los macro6fagos, lo que altera la eficiencia de la
eliminacién de lipidos y de residuos en las placas,
exacerbando asi la formacién de placas ateroscle-
réticas. Las células espumosas secretan metalopro-
teinasas y las CML osteogénicas participan en la
calcificacién del niicleo necroético lipidico, conside-
randose ambos factores responsables de agravar la
inestabilidad de la placa.!*!

Finalmente, en el aneurisma adrtico, las CML
cambian de un fenotipo contrictil a uno sintético
y secretan citocinas inflamatorias y metaloprotei-
nasas que fragmentan la elastina y el coldgeno de
la MEC. A medida que expresan menos integrina,
proteina de adhesion focal y proteina del citoesque-
leto, la fuerza de anclaje entre las CML y la MEC
disminuye. En esta situacién, la aorta no puede pro-
porcionar suficiente fuerza contrictil para restaurar
su didmetro original durante el bombeo del pulso.
Las CML similares a macréfagos secretan factores
inflamatorios y quimiocinas y reclutan monocitos,
macréfagos y linfocitos para infiltrarse en la pared
aortica. Estas células generan inflamacién crénica y
participan en la destruccion de la pared aértica.'*!?

El cambio de fenotipo de las CML suele estar des-
encadenado y regulado por factores de crecimiento,



ARTICULO DE REVISION

factores de transcripcion, fuerzas mecdnicas, inte-
racciones célula-célula y célula-MEC, asi como por
diversos mediadores inflamatorios. En respuesta a
estimulos estresantes (hipertension, aterosclerosis),
se produce la transferencia de proteinas y ARN no
codificantes (ARNnc) mediante vesiculas extrace-
lulares desde las células endoteliales y los fibroblas-
tos adventicios hacia las CML.

Los ARNnc reguladores se clasifican en dos gru-
pos. El primer grupo incluye los ARN pequefios
con menos de 200 nucledtidos, como microARN
(miARN), ARN de transferencia (ARNt), ARN
pequefios de interferencia (ARNsi) y ARN de nu-
cleocitos pequefios (ARNsno). El segundo grupo
incluye los ARN largos no codificantes (ARNInc),
con una longitud superior a 200 nucleétidos. Algu-
nas especies de ARN, como los ARN ribosémicos
(ARNr) y los ARN circulares (ARNcirc), tienen
miembros que pertenecen a ambos grupos. '+

Los miARN regulan la transicién fenotipica de
las CML modulando procesos como la prolifera-
cion, la migracion, la autofagia, el estrés oxidativo,
la inflamacidn y la calcificacién. Esta modulacién
puede promover o inhibir la progresién de las en-
fermedades vasculares (Figura 2). Por ejemplo, la
transferencia de ARNnc (miR-126, miR-195, miR-
206, miR-143/145 y el ARNnc Inc GASS) por las

células endoteliales a las CML estd implicada en el
desarrollo de reestenosis o aterosclerosis tras una
lesién vascular. También se ha demostrado que los
exosomas derivados de fibroblastos adventicios de
ratas espontidneamente hipertensas pueden transfe-
rir la enzima convertidora de angiotensina (ECA) a
las CML e inducir la sobreexpresion de angioten-
sina Il y ECA en estas células, promoviendo asi su
proliferacién y migraci6n en la hipertension. !5

Por lo tanto, los ARNnc tienen un enorme poten-
cial para actuar como nuevos biomarcadores clini-
cos y dianas terapéuticas del remodelado vascular.
Los miARN pueden administrarse a las células dia-
na a través de diversos transportadores, incluyendo
nanoparticulas lipidicas, vectores virales, exoso-
mas derivados de macréfagos y micelas. Estudios
recientes mostraron que la transferencia de ARNnc
mediante vesiculas extracelulares entre las células
de la pared vascular resulta prometedora para mo-
dular vias moleculares implicadas en la prolifera-
cion, la migracion, la autofagia, el estrés oxidativo,
la inflamacioén y la calcificacién que acompafan el
cambio fenotipico de las CML en el remodelado
patolégico vascular. Sin embargo, se necesita méas
evidencia preclinica y clinica para determinar su
eficacia y seguridad terapéutica.'*!3

{ Vaso sano }

Aterosclerosis, aneurisma aodrtica, calcificacion
vascular, envejecimiento vascular, hipertensiéon

miARN en vesiculas
extracelulares liberadas
por células endoteliales
| y fibroblastos de la capa
adventicia
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Figura 2. Cambios de las células musculares lisas en el remodelado vascular
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¢ Existe asociacion entre la frecuencia cardiaca
nocturna durante un MAPA y la calidad del
suefo en la noche que se realiza el estudio?

El monitoreo ambulatorio de la presion arterial
(MAPA) es una herramienta fundamental en la
practica clinica para el diagndstico y el abordaje
de la hipertensién arterial (HTA). Ademds de los
valores de presion arterial (PA) diurnos y noctur-
nos, el MAPA registra la frecuencia cardiaca (FC).
Fisiolégicamente, tanto la PA como la FC experi-
mentan un descenso durante el suefio. La ausencia
de este descenso nocturno de la PA se asocia con
un peor prondstico cardiovascular. Sin embargo,
algunos estudios han sugerido que la FC nocturna
puede no disminuir lo esperado durante la noche de
la realizacién de un MAPA debido a la incomodi-
dad causada por el inflado del manguito o el ruido
del dispositivo, lo que puede alterar la calidad del
suefio. En estos casos, el valor predictivo de la PA
nocturna registrada por el MAPA puede ser impre-
ciso; incluso se ha sugerido repetir el estudio bajo el
efecto de un sedativo liviano con la idea de obtener
un reflejo del estado basal del individuo.

En este contexto, se realizo este estudio de corte
transversal con el objetivo de caracterizar a los in-
dividuos con un patrén de FC no descendente (non-
dipper de FC) y evaluar si este patrén se asocia con
una peor calidad de suefio durante la noche en que
se efectia el MAPA.

Autor: Carlos Enrique Leiva Sisnieguez. Médico especialista en
Clinica Médica e Hipertension Arterial. Médico especialista en
Docencia Universitaria. Mg. en Enfermedad Cardiovascular
Institucion: Facultad de Ciencias Médicas de La Plata (UNLP),
Hospital San Martin de La Plata, La Plata, Argentina

Leiva Sisnieguez describe para SIIC su articulo Is the heart rate dipping pattern
associated with sleep quality during an ambulatory blood pressure monitoring?
A cross-sectional study, de Leiva Sisnieguez CE, Olano RD, Stavile RN, Minetto
Jy col., editado en Journal of Hypertension 43(5):790-796, 2025. La coleccién
en papel de Journal of Hypertension ingresé en la Biblioteca Biomédica SIIC en
2007. Indizada por Index Medicus, MEDLINE y SIIC Data Bases.

Participaron 1209 individuos a quienes se les
realiz6 un MAPA. Se recabaron datos clinicos y
epidemioldgicos, y los participantes completaron
encuestas validadas sobre la calidad del suefio du-
rante la noche del MAPA y la habitual en los 30
dias previos. Se definié que existia patrén dipper
de FC si habia un descenso nocturno de la FC media
> 10% respecto de la media diurna, y el patrén non-
dipper de FC se asign6 frente a un descenso < 10%.

Los resultados principales, analizados en indi-
viduos sin tratamiento con betabloqueantes (BB)
(n=1107) por su efecto sobre la FC, mostraron que
el subgrupo non-dipper de FC presentaba un perfil
de riesgo cardiovascular adverso: mayor proporcién
de diagnéstico previo de HTA, mayores indices de
obesidad, cifras mas elevadas de PA sistolica (PAS)
en el MAPA, de PA diastélica (PAD) nocturna y de
FC nocturna, asi como una mayor prevalencia de
HTA nocturna y de patrén non-dipper de PA.

Sin embargo, no se encontraron diferencias sig-
nificativas entre los grupos dipper y non-dipper de
FC en cuanto a la percepcion de un buen descanso
durante la noche del MAPA (63.5% vs. 59.7%, res-
pectivamente; p = 0.211). Tampoco hubo diferen-
cias relevantes en la cantidad de despertares durante
la noche del estudio, en la calidad de suefio usual ni
en la cantidad habitual de horas de suefio referida



por los pacientes (dltimos 30 dias). Finalmente, se
realiz6 un andlisis de sensibilidad incluyendo a los
usuarios de BB, que arroj6 resultados similares.

En conclusion, este estudio sugiere que un des-
censo atenuado de la FC nocturna durante el
MAPA, por un lado, identifica a individuos con un
perfil de mayor riesgo cardiovascular, y, por otro
lado, no estd asociado con una peor calidad del sue-

COMENTADOS POR SUS AUTORES

fio percibida durante la noche del estudio. Estos
hallazgos son de relevancia para la practica clini-
ca, ya que indican que la ausencia de un descenso
nocturno adecuado de la FC no deberia atribuirse a
la deprivacion del suefio por disturbios ocasionados
por el MAPA, sino que podria ser un marcador ge-
nuino de un perfil de riesgo cardiovascular elevado,
independientemente del uso de BB.
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Determinacion de aterosclerosis subclinica por
area de placa total carotidea en pacientes con

hipertension y diabetes

Family Practice

La determinacion del drea de placa total carotidea
(TPA, por sus siglas en inglés) es un indicador de
aterosclerosis subclinica y una herramienta til en
la prevencién cardiovascular temprana. Tradicional-
mente, la diabetes mellitus (DBT) se ha considerado
mds aterogénica que la hipertension arterial (HTA);
sin embargo, la incidencia reportada de eventos car-
diovasculares (ECV) es mayor en pacientes con HTA
en comparacién con aquellos con DBT. Este estudio
compard la carga de aterosclerosis en pacientes con
HTA, en pacientes con DBT y en pacientes con am-
bas enfermedades, evaluada mediante TPA.

Se realizé un estudio observacional transversal con
606 adultos, excluyendo aquellos con ECV previos.
Se evalu6 la TPA mediante ecografia Doppler en ar-
terias cardtidas y se compararon cuatro grupos de pa-
cientes: con DBT, con HTA, con DBT + HTA, control.

Los resultados mostraron que la carga de TPA
fue significativamente mayor en los grupos de

Autor: Hernan A. Pérez. Profesor adjunto de Fisiologia Humana
Institucion: Facultad de Ciencias de la Salud, Universidad
Catolica de Cérdoba, Cérdoba, Argentina

Pérezdescribe paraSliCsu articulo Determination of subclinical atherosclerosis
by total plaque area in patients with diabetes and hypertension, de Carrillo
MN, Pérez HA, Armando LL y col., editado en Family Practice 42(2), 2025. La
coleccion en papel de Family Practice ingreso en la Biblioteca Biomédica SIIC
en 1998. Indizada por PUBMED, Index Medicus, MEDLINE y SIIC Data Bases.

pacientes con HTA (mediana: 59.5 mm?; IQR:
98.5) y con DBT + HTA (54 mm?; IQR; 86) en
comparacién con el grupo control (19.5 mm?;
IQR: 53; p < 0.001). Sin embargo, los pacientes
con solo DBT no mostraron diferencias significa-
tivas respecto del grupo control (18 mm?; IQR: 35;
p = 0.629). El andlisis de regresion reveld que la
HTA sola se asocié con un aumento significativo
en la carga de TPA (exp(B): 1.39; IC 95%: 1.05-
1.86), mientras que la DBT sola no mostr6 una re-
lacidn significativa (p = 0.379).

Estos hallazgos sugieren que la HTA tiene un im-
pacto mayor en la carga de aterosclerosis carotidea
que la DBT en ausencia de HTA. La evaluacién de
aterosclerosis subclinica en pacientes con HTA po-
dria ser clave para valorar la eficacia del tratamiento
antihipertensivo y prevenir ECV. Se necesitan estu-
dios prospectivos para confirmar estos hallazgos y
evaluar su relevancia clinica.
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Posicion de la European Society of
Hypertension acerca de la hipertension

nocturna

Parati describe para SIIC

El interés por la fisiopatologia, la medicién y las
implicancias clinicas de la presién arterial (PA)
nocturna ha aumentado de manera notoria debido a
su fuerte asociacion con el riesgo cardiovascular. La
hipertension arterial (HTA) nocturna y los perfiles
no descendentes son particularmente prevalentes en
individuos con neuropatias autonémicas, trastornos
del suefio (por ejemplo, apnea obstructiva del sue-
no), enfermedad renal y trastornos metabdlicos o
endocrinos. La HTA nocturna y los perfiles no des-
cendentes estdn asociados con un mayor riesgo de
dafio a 6rganos y eventos cardiovasculares (ECV).
A pesar de esta evidencia, aun persisten diversas
controversias en relacion con la fisiopatologia, el
diagndstico y el abordaje de la HTA nocturna.

En particular, aunque el monitoreo ambulatorio
de presién arterial (MAPA) de 24 horas se consi-
dera actualmente el estandar de oro, debido a sus
limitaciones, atn no se ha definido el método 6pti-
mo para monitorizar la PA durante la noche. Esto se
da en el contexto de nuevas perspectivas ofrecidas
por dispositivos de monitoreo de PA domiciliarios
equipados con funciones de medicién nocturna, asi

su articulo.
pathophysiology, measurement and clinical implications. Position paper of
the European Society of Hypertension, de: Parati G, Pengo MF, Avolio Ay
col., editado en Journal of Hypertension ;43(8):1296-1318, 2025. La coleccién
en papel de Journal of Hypertension ingresé en la Biblioteca Biomédica SIIC
en 2007. Indizada por Index Medicus, MEDLINE y SIIC Data Bases.

Autor: Gianfranco Parati. Médico especialista en Cardiologia y
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Nocturnal blood pressure:

como por tecnologias sin manguito y portétiles en
desarrollo.

Las estrategias terapéuticas para los patrones alte-
rados de PA nocturna también siguen siendo objeto
de debate. La cronoterapia (administracién noctur-
na de antihipertensivos) ha mostrado resultados he-
terogéneos en los ensayos clinicos. La denervacion
renal y el tratamiento de los trastornos respiratorios
relacionados con el suefio pueden ayudar a redu-
cir la PA nocturna y mejorar la calidad del suefio.
Las guias de la European Society of Hypertension
(ESH) de 2023 destacan la importancia de evaluar
la PA nocturna mediante MAPA y abogan por un
enfoque de tratamiento individualizado, aunque se
necesita mds investigacion para clarificar la fisiopa-
tologia, las técnicas dptimas de medicion, las inter-
venciones terapéuticas y el abordaje integral de la
HTA nocturna.

Este documento de posicion de la ESH, prepara-
do por el Grupo de Trabajo sobre Monitoreo de la
Presion Arterial y Variabilidad Cardiovascular de
la ESH, incluye la contribucién de numerosos ex-
pertos internacionales en este campo y ofrece una



revision exhaustiva de lo que se conoce actualmente
sobre los aspectos mds importantes del comporta-
miento de la PA nocturna, su medicién y su rele-
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vancia clinica. Asimismo, proporciona indicaciones
para futuras investigaciones, que deberian centrar-
se en los vacios de conocimiento que aun restan.
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Riesgo de mortalidad cardiovascular
en diferentes subtipos de hipertension

enmascarada

Tanto el monitoreo domiciliario de la presion arte-
rial (MDPA) como el monitoreo ambulatorio de 24
horas (MAPA) han mostrado tener una mejor predic-
cién de eventos y mortalidad cardiovascular que las
mediciones de presion arterial en consultorio (PAC).!

Los fenotipos detectados a través de la combina-
cién de las cifras de consultorio y las cifras ambu-
latorias identifican a los pacientes llamados “con
fendmeno de guardapolvo blanco” (cifras promedio
con valores elevados en consultorio y cifras am-
bulatorias con valores normales) y a aquellos con
“hipertension arterial (HTA) enmascarada” (cifras
normales en consultorio y valores elevados en las
mediciones ambulatorias).

Los fenotipos de HTA enmascarada asi como
aquellos con cifras nocturnas elevadas han mostra-
do tener peor prondstico cardiovascular en diferen-
tes series.’

El objetivo del estudio fue determinar el pronds-
tico cardiovascular en los diferentes subtipos de
pacientes con HTA enmascarada, a saber: aislada
diurna, aislada nocturna o dual.

El Spanish ABPM Registry evalu6 la asociacidon
entre distintos subtipos de HTA enmascarada y la
mortalidad cardiovascular en una cohorte de 61 949
pacientes adultos que fueron sometidos a MAPA. El

Autor: Julidn Minetto. Médico. Especialista en Clinica Médica

y especialista en Hipertension Arterial (SAHA). Especialista en
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60% tenian indicados antihipertensivos. Para este
andlisis, solamente se considerd a aquellos que tenian
valores promedio en consultorio < 140/90 mm Hg
yenel periododel MAPA de24 horas>130/80 mmHg
(n = 4999 pacientes). Se subdividi6 a esta dltima
poblacién en pacientes con HTA diurna aislada
(= 135/85 y < 120/70 mm Hg), nocturna aislada
(< 135/85y > 120/70 mm Hg) o dual/sostenida, con
ambos periodos elevados.

El anélisis estadistico incluyé modelos de regre-
sién de Cox ajustados por edad, sexo y comorbilida-
des. Durante un seguimiento de aproximadamente 9
afos, se registraron 2221 muertes cardiovasculares.
En comparacién con los normotensos, el riesgo de
mortalidad cardiovascular fue significativamente
mayor en todos los fenotipos con presion elevada,
incluido el de HTA nocturna aislada, que present6
un riesgo 34% mayor.

Como conclusién del estudio, se puede afirmar
que los pacientes con HTA enmascarada no contro-
lada tienen peor prondstico, en todos sus diferentes
subtipos. Asimismo, el estudio confirma que la HTA
nocturna aislada enmascarada no es una condicién
benigna y se asocia con mayor mortalidad cardiovas-
cular, lo que subraya la importancia del MAPA para
su deteccion y tratamiento oportuno.



CONSIDERACIONES SOBRE TRABAJOS RECOMENDADOS

Bibliografia
1. O'Brien E, Parati G, Stergiou G, et al. European Society of Hypertension position paper on ambulatory blood pressure monitoring.
J Hypertens 31:1731-1768, 2013.

2.Yang WY, Melgarejo JD, Thijs L, et al.. International Database on Ambulatory Blood Pressure in Relation to Cardiovascular Out-
comes (IDACO) Investigators. Association of office and ambulatory blood pressure with mortality and cardiovascular outcomes.
JAMA 322:409-420, 2019.

Comentario realizado por el Dr. Julidn Minetto sobre la base del articulo Mortality risks in different sub-
types of masked hypertension in the Spanish ambulatory blood pressure monitoring registry, de la Sierra
A, Ruilope LM, Staplin N, Stergiou GS, Williams B. El articulo original fue publicado por Journal of
Hypertension 43(4):642-648, 2025.

15



2l

Sociedad Iberoamericana de
Informacion Cientifica (SIIC)

Rafael Bernal Castro
Presidente

Rosa Maria Hermitte
Directora PEMC-SIIC

SIIC, Consejo de Direccién:
www.siicsalud.com

Registro Nacional de la Propiedad Intelectual en tramite.
Hecho el depdsito que establece la ley N° 11723. Los textos
que en esta publicacion se editan expresan la opinion de sus
firmantes o de los autores que han redactado los articulos
originales. Prohibida la reproduccion total o parcial por
cualquier medio sin previa autorizaciéon por escrito de la
Sociedad Iberoamericana de Informacion Cientifica (SIIC).




