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Introducción

La difusión de los sistemas de moni-
torización de la presión arterial (PA)
nos ha permitido saber que la pre-
sión arterial y la frecuencia cardíaca
tienen un patrón circadiano típico,
con fluctuaciones constantes depen-
diendo del grado de actividad física y
mental del individuo1. Los niveles
más bajos de PA se presentan duran-
te el período de sueño, mientras que
los más elevados suelen coincidir con
las primeras 3-5 horas de actividad
del paciente, el llamado “pico matuti-
no de PA”. La ocurrencia de un ma-
yor número de episodios cardiovas-
culares matutinos está probable-
mente relacionada con este hecho2.
En general, se considera fisiológico un
descenso nocturno de la PA ≥ 10% de
la PA diurna. De acuerdo con este cri-
terio, se suele clasificar a los pacientes
en 2 grupos; «descendedores» (dippers
en la bibliografía anglosajona) y «no
descendedores» (no dippers), en fun-
ción de si presentan o no un descenso
nocturno apropiado de la PA3. Según
esta definición, la prevalencia de no
dippers estaría en torno a un 30% de
los hipertensos esenciales2,3. Dicha
clasificación, aunque arbitraria, es clí-
nicamente importante, ya que nume-
rosos estudios han demostrado que los
pacientes no dippers presentan un
mayor grado de afectación de órganos
diana que los dippers4-11.
La mayoría de estudios publicados
sobre variabilidad circadiana de la
PA procede de centros hospitalarios o
consultas especializadas. Las carac-
terísticas de los pacientes atendidos
evaluados en estos centros probable-
mente difieran de las de los hiper-
tensos atendidos comúnmente en
atención primaria, ámbito más pró-
ximo al de la población general.
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Objetivos. Evaluar el descenso nocturno de la presión arterial en los pacientes con hipertensión ligera 
y determinar su posible relación con la presencia de daño en órganos diana.
Diseño. Estudio transversal.
Emplazamiento. Ocho centros de salud urbanos.
Pacientes. Cuatrocientos dieciocho pacientes adultos con hipertensión arterial ligera-moderada.
Intervenciones. a) Lectura de la presión arterial en 3 visitas; b) monitorización ambulatoria de la presión
durante 24 horas; c) ecocardiografía (en 219 pacientes), y d) determinación de albuminuria (en 134 pacientes).
Se definió como descenso nocturno de presión arterial la diferencia entre las presiones ambulatorias diurna y
nocturna, y como descenso relativo al porcentaje de descenso de la presión nocturna respecto de la diurna.
Resultados. El descenso nocturno de las presiones sistólica y diastólica fue de 13,6 (10,7) y 12,1 (8,6) mmHg,
respectivamente. Los factores predictores del descenso nocturno de PA (%) fueron, en sentido directo, la
presión arterial ambulatoria diurna (p < 0,05) y el sexo femenino (p < 0,05) y, en sentido inverso, la edad 
(p < 0,05). No se observó asociación entre el descenso nocturno de presión arterial y la masa del ventrículo
izquierdo. Solamente en mujeres se observó una relación independiente, en sentido inverso, entre el descenso
nocturno de presión arterial y la excreción urinaria de albúmina (p < 0,05).
Conclusiones. El descenso nocturno relativo (%) de la presión arterial es mayor en las mujeres que en los
varones, disminuye con la edad y depende de la presión ambulatoria diurna. En las mujeres, un menor
descenso nocturno de la presión arterial se asocia a mayor daño orgánico.

Palabras clave: Descenso nocturno presión arterial; Hipertensión arterial; Masa ventrículo izquierdo;
Microalbuminuria; Monitorización ambulatoria presión arterial.

NIGHT-TIME DROP IN BLOOD PRESSURE: DETERMINING FACTORS AND RELATIONSHIP
WITH ORGANIC DAMAGE AS A SIDE-EFFECT OF HYPERTENSION

Objectives. To evaluate the night-time drop in blood pressure in patients with light hypertension and to
determine its possible relationship with damage in key organs.
Design. Cross-sectional study.
Setting. Eight urban health centres.
Patients. Four hundred and eighteen adults with light-moderate hypertension.
Interventions. a) Blood pressure reading on three visits; b) ambulatory monitoring of pressure for 24 hours; c)
echocardiograph (in 219 patients); d) albuminuria determination (in 134 patients). A night-time drop in blood
pressure was defined as the difference between day and night ambulatory pressures; and relative drop, as the
night-time pressure drop as a percentage of the day-time pressure.
Results. Night-time drop in systolic and diastolic pressures was 13.6 (10.7) and 12.1 (8.6) mmHg, respectively.
The predictive factors of night-time drop in blood pressure were, directly, daily ambulatory blood pressure (p <
0.05) and female gender (p < 0.05) and, inversely, age (p < 0.05). No association was observed between night-
time drop in blood pressure and left ventricular mass. Only in women was an independent relationship found,
inversely, between night-time drop in blood pressure and urinary excretion of albumin (p < 0.05).
Conclusions. Relative night-time drop in blood pressure is greater in women than in men, diminishes with age
and depends on the day-time ambulatory pressure. In women a minor night-time drop in blood pressure is
associated with greater organic damage.

(Aten Primaria 2000; 26: 607-613)
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El presente estudio, realizado en con-
sultas de atención primaria, tiene co-
mo objetivos: a) describir el descenso
nocturno de PA en la hipertensión de
grado ligero-moderado; b) evaluar
qué factores clínicos se asocian al
descenso nocturno de la PA, y c) de-
terminar si existe relación entre el
descenso nocturno de PA y dos mar-
cadores de daño de órgano diana: la
masa del ventrículo izquierdo (VI) y
la excreción urinaria de albúmina. La
elección de estos marcadores se ha
realizado por su elevado valor predic-
tivo de morbimortalidad cardiovascu-
lar tanto en la población general co-
mo en hipertensos12,13.

Pacientes y métodos

Diseño y ámbito
El grupo de estudio MAPA (Monitoriza-
ción Ambulatoria de la Presión Arterial)
nació en 1993 en el Área Sanitaria 5 de
Madrid. Reúne a un numeroso grupo de
médicos y enfermeras procedentes de va-
rios centros de atención primaria y del
Hospital La Paz (Madrid) interesados en
la investigación clínica de la hipertensión
arterial. Sus actividades están coordina-
das por la Unidad de Investigación del
Área 5 de Madrid, ubicada en el Hospital
La Paz.
El presente estudio, de diseño transversal,
es una rama de un estudio epidemiológico
más extenso cuyo objetivo es evaluar la
prevalencia de daño orgánico en la pobla-
ción hipertensa atendida en atención pri-
maria.
El trabajo se llevó a cabo durante los años
1997 y 1998 en 8 centros de salud de Ma-
drid, que atienden una población aproxi-
mada de 500.000 habitantes. En él parti-
ciparon 60 médicos y 15 enfermeras. Estos
sanitarios estudiaron a los pacientes en
sus propios centros, con la excepción del
examen ecocardiográfico, que se realizó en
el Hospital La Paz.

Pacientes
Se realizó un muestreo consecutivo de los
pacientes que acudieron espontáneamente
a consultas de atención primaria durante
un período de 2 años. Los criterios de se-
lección fueron los siguientes: a) edad su-
perior a 17 años; b) etnia blanca; c) diag-
nóstico de hipertensión arterial esencial
de grado I y II, según la definición del
Joint National Comittee VI14: PA sistólica
comprendida entre 140 y 179 o PA diastó-
lica comprendida entre 90 y 109, límites
incluidos; d) no consumo de antihiperten-
sivos durante las 4 semanas previas al es-
tudio; e) ausencia de diabetes, etilismo cró-
nico, enfermedad valvular, insuficiencia
cardíaca, fibrilación auricular o cualquier
enfermedad extracardíaca importante;

f) creatinina sérica < 2 mg/dl; g) ausencia
de inconvenientes psicofísicos que pudie-
ran dificultar portar el aparato de MAPA,
y h) consentimiento del paciente para par-
ticipar en el estudio.
Durante la realización de la MAPA, el pa-
ciente cumplimentó un cuestionario que
reflejó sus actividades durante el día de
exploración. Entre otros datos, el paciente
valoró la calidad del sueño nocturno y ano-
tó el número de veces que se había levan-
tado de la cama durante la noche. Fueron
excluidos del análisis los pacientes que re-
firieron haber permanecido insomnes du-
rante más del 50% del período nocturno o
se levantaron de la cama en más de 2 oca-
siones. De la serie inicial, compuesta por
438 pacientes, 20 pacientes fueron exclui-
dos por este motivo. Dichos pacientes pre-
sentaron una edad media superior a la de
los pacientes incluidos en el estudio (57,3
± 10,1 frente a 51,7 ± 11,2, p < 0,05), pero
no difirieron en el resto de características
clínicas.

Evaluación clínica
El médico cumplimentó un cuestionario
que recogía las siguientes variables: edad,
sexo, duración conocida de la hiperten-
sión, historia familiar de hipertensión, há-
bito tabáquico, síntomas o signos sugesti-
vos de daño orgánico secundario a hiper-
tensión (previos o actuales), índice de
masa corporal y datos bioquímicos séricos.
El paciente realizó 3 visitas al centro de
salud, separadas por un intervalo de 1-2
semanas. En cada una de ellas se realiza-
ron 2 lecturas de PA siguiendo las reco-
mendaciones del Joint National Commit-
tee VI14 y se calculó la media de las 3. Es-
ta cifra se denominó PA clínica. En la
tercera visita el médico solicitó la realiza-
ción de MAPA, ecocardiografía y albumi-
nuria.

Monitorización ambulatoria 
de la PA
El registro de PA se realizó mediante un
dispositivo no invasivo Spacelabs 90207
(Redmond, Washington, Estados Unidos)
programado para realizar una lectura de
PA cada 20 minutos durante el día y cada
30 minutos durante la noche. La calibra-
ción del monitor y la selección de cifras de
PA se realizaron siguiendo los criterios
habituales15. Definimos PA ambulatoria
diurna como la media de presiones hora-
rias entre las 10 y 20 h; PA ambulatoria
nocturna como la media de presiones ho-
rarias entre las 0 y 6 h, y PA ambulatoria
de 24 horas como la media de todas las
presiones horarias16. La intensidad del
descenso nocturno de la PA (descenso noc-
turno absoluto de PA) se calculó como PA
ambulatoria diurna – PA ambulatoria
nocturna. El porcentaje de reducción de la
PA nocturna respecto de la diurna (des-
censo nocturno relativo de PA) se calculó
del siguiente modo: (Descenso nocturno
absoluto de PA/PA ambulatoria diurna) ×

100. En función de este porcentaje, los pa-
cientes fueron clasificados en 2 grupos:
dipper y no dipper. Los primeros presenta-
ron una cifra superior a un 10%, tanto en
la PA sistólica como en la diastólica, mien-
tras que los segundos presentaron una ci-
fra ≥ 10%, bien en la PA sistólica o en la
diastólica.

Estudio ecocardiográfico
Se realizó un estudio ecocardiográfico en
los primeros 229 pacientes reclutados por
los médicos de los diversos centros de
atención primaria. La exploración se llevó
a cabo en el Servicio de Cardiología del
Hospital La Paz por un cardiólogo experi-
mentado en la técnica. Se practicó una
ecocardiografía modo-M, guiada mediante
eco-Doppler (Sonos 1000, Hewlett Pac-
kard, Estados Unidos), con el paciente en
decúbito supino. Se siguieron las recomen-
daciones de la Sociedad Americana de
Ecocardiografía17. El cálculo de la masa
del ventrículo izquierdo (VI) se realizó de
acuerdo con la fórmula de Devereux18. En
cada caso se calculó el índice de masa del
VI dividiendo la masa del VI por la super-
ficie corporal del paciente. Las exploracio-
nes de 10 pacientes fueron excluidas por
presentar mala ventana ecográfica. Se de-
finió hipertrofia del VI como un índice de
masa del VI superior a 134 g/m2 en varo-
nes y a 110 g/m2 (en mujeres)19.

Determinación de albuminuria
La excreción urinaria de albúmina se de-
terminó únicamente en los pacientes reclu-
tados durante 1997. Los pacientes recogie-
ron orina durante el período nocturno (en-
tre las 11 de la noche y las 7 de la mañana)
3 días consecutivos. La excreción de albú-
mina fue analizada mediante inmunonefe-
lometría (BNII, Dade Behring, Marburg,
Alemania)20. El límite de detección de la
técnica fue de 2,2 µg/ml. La variabilidad
intra e interserial de la técnica fue del 2 y
6%, respectivamente. La excreción urina-
ria de albúmina se expresa como la media-
na de las 3 colecciones de orina. Se define
microalbuminuria como una excreción de
albúmina entre 20 y 200 µg/min.

Análisis estadístico
Los datos fueron analizados median-
te un paquete estadístico SPSS Windows
versión 8.0 (SPSS Inc, Chicago, EEUU).
Los datos se expresan en media (DE) sal-
vo indicación en contra. La asociación en-
tre variables cualitativas se valoró me-
diante el test de la χ2. La comparación de
medias se realizó mediante el test de Stu-
dent. Debido a que la excreción de albúmi-
na presenta una distribución log-normal,
este parámetro se transformó logarítmica-
mente para su análisis. La correlación en-
tre variables continuas se analizó median-
te el coeficiente de correlación de Pearson.
Para evaluar la influencia del sexo y la
edad sobre la intensidad del descenso noc-
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turno de la PA, se realizó un análisis es-
tratificado de la muestra. Considerando
que la PA ambulatoria diurna era un fac-
tor de confusión, se intentó controlarlo di-
vidiendo a los pacientes en 2 grupos, en
función de sus cifras de PA. Con este úni-

co objetivo, se eligió arbitrariamente el ni-
vel de PA sistólica de 134 mmHg y PA
diastólica de 90 mmHg.
Con objeto de determinar qué variables
eran predictoras del descenso nocturno re-
lativo de PA, de la masa del VI y de la mi-

croalbuminuria, se diseñaron varios mo-
delos de regresión lineal múltiple. Las va-
riables independientes incluidas en el mo-
delo fueron seleccionadas por su grado de
asociación en el análisis univariante (p <
0,1) y por criterios clínicos.
Se consideraron significativos los valores
de p < 0,05.

Resultados

Características clínicas 

En la tabla 1 se expresan las princi-
pales características clínicas de los
418 pacientes. La mayoría de ellos
(307 casos, 73%) había sido diagnos-
ticada de hipertensión arterial en los
12 meses previos a su inclusión. So-
lamente 111 pacientes (26%) eran fu-
madores.
De los 219 pacientes en que se rea-
lizó estudio ecocardiográfico, 67
(30,6%) presentaron hipertrofia del
VI, mientras que sólo 10 pacientes de
los 139 evaluados (7,4%) presentaron
una excreción urinaria elevada de al-
búmina (> 20 µg/min).

Descenso nocturno de la PA

El descenso nocturno de las PA sistó-
lica y diastólica fue de 13,6 (10,7) y
12,1 (8,6) mmHg, respectivamente, lo
que representa un descenso relativo
de 9,9 (7,7)% y 13,8 (9,0)% respecto a
las cifras de PA ambulatoria diurna
(tabla 1). En la figura 1 se expresa la
distribución del descenso nocturno
relativo de las presiones sistólica y
diastólica. En 193 pacientes (46%) se
observó un descenso nocturno de la
PA sistólica y PA diastólica superior
a un 10% (grupo dipper), mientras
que en 40 pacientes (9%) dicho por-
centaje superó un 20% (grupo dipper
extremo). Doce pacientes (3%) pre-
sentaron un patrón circadiano inver-
tido, es decir su PA nocturna sistóli-
ca y diastólica fueron superiores a
las presiones medias diurnas.

Descenso nocturno de la PA:
influencia de edad y sexo

Debido a que el descenso nocturno de
PA se correlacionó con los niveles de
PA diurna sistólica y diastólica del
paciente (r = 0,18 [p < 0,01] y r = 0,27
[p < 0,01], respectivamente), los pa-
cientes se dividieron en 2 grupos, ba-
sándonos en las dichas cifras de PA
(tablas 2 y 3). Para la clasificación se
eligió de modo arbitrario el nivel de
PA diurna 134/90 mmHg. El descen-

TABLA 1. Datos clínicos de los 418 pacientes hipertensos

Sexo (V/M) 200/218

Edad (años) 51,7 (11,2)

Índice de masa corporal (kg/m2) 28,4 (4,9)

Duración conocida de la hipertensión (meses) 3 (0-16)

Creatinina (µmol/l) 84,8 (17,7)

Acido úrico µmol/l) 315,2 (113,5)

Excreción urinaria de albúmina (µg/min)a 5,7 (3,7-9,4)

Indice de masa del ventrículo izquierdo (g/m2)b 110,9 (26,4)

PAS clínica (mmHg) 148,5 (13,2)

PAD clínica (mmHg) 94,9 (5,6)

PAS ambulatoria diurna (mmHg) 135,1 (12,2)

PAD ambulatoria diurna (mmHg) 86,0 (9,9)

PAS ambulatoria nocturna (mmHg) 121,5 (14,0)

PAD ambulatoria nocturna (mmHg) 73,8 (9,9)

PAS ambulatoria de 24 horas (mmHg) 130,6 (11,8)

PAD ambulatoria de 24 horas (mmHg) 81,8 (9,1)

Descenso nocturno de PAS (mmHg) 13,6 (10,7)

Descenso nocturno de PAD (mmHg) 12,1 (8,6)

Descenso nocturno de PAS (%) 9,9 (7,7)

Descenso nocturno de PAD (%) 13,8 (9,0)

aVariable analizada en 134 pacientes. bVariable analizada en 219 pacientes.
Valores expresados como media (DE), salvo el sexo, que se expresa en valores absolutos y las
variables duración conocida de la hipertensión y excreción de albúmina, que se expresan como
mediana (rango intercuartílico).
PAS: presión arterial sistólica, y PAD: presión arterial diastólica.
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Figura 1. Descenso nocturno de la presión arterial (%) en los pacientes estudia-
dos. PAS: presión arterial sistólica, y PAD: presión arterial diastólica.
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so nocturno relativo de PA sistólica
(%) fue inferior en los grupos de ma-
yor edad, especialmente en el grupo
de edad ≥ 65 años (p < 0,05). Sin em-
bargo, el descenso de la PA diastólica
apenas se vio influido por la edad. En
los varones (tablas 2, A, y 3, A) la in-
fluencia de la edad sobre el descenso
de la PA fue mayor que en las muje-
res. En éstas sólo se observó una re-
lación con la edad en el grupo de pa-
cientes con PAS ambulatoria diurna
≥ 134 mmHg (tabla 2, B).

Correlación entre descenso
nocturno de la PA y variables
clínicas

Se determinó la correlación entre el
descenso nocturno porcentual de la
PA y varios parámetros clínicos (ta-
bla 4). La duración de la hiperten-
sión, el índice de masa corporal y el
colesterol sérico se correlacionaron
positivamente con el descenso de PA
(%), mientras que la edad y la excre-
ción urinaria de albúmina lo hicieron
en sentido negativo. La correlación
de la excreción urinaria de albúmina
con el descenso de PA sistólica fue es-
tadísticamente significativa única-
mente en mujeres (mujeres: r =
–0,28, p < 0,05; varones: r = 0,01, p =
0,5). No se observó correlación signi-
ficativa entre el descenso de PA y el
índice de masa del VI. Los pacientes
dipper presentaron un índice de ma-
sa del VI similar al de los no dipper
(111,9 ± 28,0 frente a 109,8 ± 24,8,
p = 0,56).

Factores predictores 
del descenso nocturno 
de la presión arterial (%)

Se diseñaron 2 modelos de regresión
lineal múltiple para conocer qué fac-
tores clínicos eran predictores del
descenso nocturno de la PA (%) (ta-
bla 5). Se observa que el sexo feme-
nino y la PA ambulatoria diurna se
asocian con el descenso de PA en sen-
tido directo, mientras que la edad lo
hace en sentido inverso. Estos facto-
res predicen sólo una pequeña parte
de la variancia del descenso de las
presiones sistólica y diastólica (r2 =
0,053 y 0,084, respectivamente).

Relación entre descenso
nocturno de la PA y daño
orgánico 

Para analizar si existía una asocia-
ción independiente entre el descenso

TABLA 2. Descenso nocturno relativo de presión arterial sistólica en diferentes
grupos de edad y presión ambulatoria diurna

A. Varones

PAS diurna < 134 mmHg PAS diurna ≥ 134 mmHg

Edad (años) N Descenso (%) N Descenso (%) p

< 49 34 9,6 (7,1)a 43 11,8 (5,9)b 0,13

49-57 23 7,4 (5,9) 40 11,7 (7,6)a 0,02

58-64 16 8,6 (8,6) 16 8,9 (6,2) 0,9

≥ 65 9 5,0 (7,3) 12 6,0 (7,2)b 0,7

B. Mujeres

< 49 36 9,9 (6,1) 26 14,2 (7,3)b 0,01

49-57 40 10,4 (7,0) 31 11,3 (8,6) 0,62

58-64 27 8,1 (7,2) 27 10,8 (8,7) 0,20

≥ 65 13 9,8 (7,3) 18 7,5 (8,5) 0,43

ap < 0,05 en comparación con grupo de edad ≥ 65 años.
bp < 0,01 en comparación con edad ≥ 65 años. PAS: presión arterial sistólica. Valores
expresados como media (DE).

TABLA 3. Descenso nocturno de presión arterial diastólica (%) en diferentes
grupos de edad y presión ambulatoria diurna

A. Varones

PAD diurna < 90 mmHg PAD diurna ≥ 90 mmHg 

Edad (años) N Descenso (%) N Descenso (%) p

< 49 46 13,5 (10,1)* 43 16,6 (8,4) 0,14

49-57 32 10,6 (10,9) 34 16,3 (9,9) 0,02

58-64 26 10,9 (9,2) 12 11,8 (7,7) 0,75

≥ 65 16 8,0 (6,7) 7 16,1 (7,3) 0,04

B. Mujeres

< 49 39 13,2 (7,7) 23 17,3 (8,1) 0,05

49-57 52 13,4 (7,6) 19 16,9 (9,3) 0,10

58-64 41 13,0 (9,2) 13 16,1 (10,6) 0,31

≥ 65 27 12,3 (7,8) 4 20,2 (5,5) 0,05

*p < 0,05 en comparación con grupo de edad ≥ 65 años. PAD: presión arterial diastólica.

TABLA 4. Correlación entre descenso nocturno de presión arterial (%) 
y variables clínicas

Variables clínicas % descenso de PAS % descenso de PAD

r p r p

Edad (años) –0,11 < 0,05 –0,16 < 0,01

Duración de hipertensión (meses) 0,11 < 0,05 0,09 ns

Indice de masa corporal (g/m2) 0,14 < 0,01 0,17 < 0,01

Consumo de tabaco (cig/día) –0,01 ns –0,02 ns

Glucosa (mmol/l) –0,07 ns –0,03 ns

Colesterol (mmol/l) 0,10 < 0,05 0,12 < 0,01

Colesterol HDL (mmol/l) 0,05 ns 0,05 ns

Triglicéridos (mmol/l) –0,04 ns 0,03 ns

Creatinina (µmol/l) 0,04 ns 0,09 ns

Ácido úrico (µmol/l) 0,07 ns 0,08 ns

Log EUA (µg/min)a –0,17 < 0,01 –0,11 ns

Índice de masa del VI (g/m2)b 0,01 ns 0,01 ns

PAS: presión arterial sistólica; PAD: presión arterial diastólica; cig/día: cigarrillos/día; HDL:
lipoproteínas de alta densidad; EUA: excreción urinaria de albúmina; VI: ventrículo izquierdo, 
y ns: diferencia estadísticamente no significativa.
aDeterminación realizada en 134 pacientes. bDeterminación realizada en 219 pacientes.
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nocturno de PA (%) y los marcadores
de daño orgánico (masa del VI y ex-
creción urinaria de albúmina), se di-
señaron 2 estudios multivariantes
(tabla 5). El resultado más importan-
te es la asociación entre el descenso
de la PA sistólica y la excreción uri-
naria de albúmina, aunque única-
mente en pacientes del sexo femeni-
no. En cambio, no se pudo demostrar
una asociación independiente entre
el descenso de PA y el índice de ma-
sa del VI.

Discusión

El presente estudio demuestra la in-
fluencia de los niveles de PA diurna,
el sexo y la edad en la caída noctur-
na de la PA y la relación de ésta con
el daño orgánico secundario a hiper-
tensión.
El análisis de la caída nocturna de la
presión arterial está sujeto a varias
limitaciones metodológicas. En pri-
mer lugar, cabe plantearse si el infla-
do periódico del manguito puede in-
terferir con el sueño hasta el punto
de artefactar el ritmo circadiano de la
PA. Esta cuestión ha sido abordada
en varios estudios mediante la 
realización simultánea de electroen-
cefalograma21 o monitorización in-
traarterial de la PA22. De los resulta-
dos de estos estudios se desprende
que la monitorización ambulatoria es
una técnica fiable para evaluar la PA

durante el sueño, con mínimos arte-
factos atribuibles a interferencias con
el sueño. Un segundo problema meto-
dológico es la falta de consenso en la
definición del período nocturno. En
nuestra serie, la definición de los pe-
ríodos diurno y nocturno se basa en
intervalos cortos, tratando de evitar
los períodos de transición vigilia-sue-
ño que varían en función de los hora-
rios de los pacientes. Esta definición
fue la usada en el análisis de la ma-
yor base de datos publicada sobre el
tema, que incluyó a 7.300 individuos1

y ha sido recomendada por varios ex-
pertos16. Una limitación adicional es
la reproductibilidad de la PA ambula-
toria nocturna. Desafortunadamente,
ésta no es tan buena a nivel indivi-
dual como colectivo y, por tanto, es po-
sible que un solo registro de PA am-
bulatoria no sea suficiente para clasi-
ficar como dipper o no dipper a un
paciente dado23.
El perfil circadiano de la PA en pa-
cientes hipertensos es habitualmen-
te similar al observado en normoten-
sos, aunque a un nivel superior de
PA24. Cuanto más elevada es la PA
de un paciente, mayor es la caída
nocturna que presenta. Por esta ra-
zón, hemos preferido evaluar el des-
censo nocturno de PA en términos re-
lativos, es decir, calculando el por-
centaje respecto a la PA ambulatoria
diurna, siguiendo el ejemplo de otros
autores24. El descenso nocturno de

PA observado por nosotros es similar
al publicado en otros estudios que
usaron definiciones equivalentes. La
reducción nocturna de PA en dichos
estudios osciló en el 9-16% para la
PA sistólica y el 10-18% para la PA
diastólica25. Aunque el descenso ab-
soluto de PA sistólica es superior al
de la PA diastólica, ésta suele pre-
sentar un mayor descenso relativo.
La edad es un factor claramente in-
fluyente en la caída nocturna de la
PA. En general, ésta disminuye con
la edad1,26, especialmente a partir de
los 60 años. En nuestro estudio, la re-
lación entre la edad y el descenso re-
lativo de PA se mantuvo al controlar
por varios factores de confusión me-
diante un análisis multivariante. Los
pacientes de edad superior a 65 años
presentaron una menor caída noc-
turna de la PA sistólica, sobre todo
los varones, pero no pudimos obser-
var un comportamiento similar de la
PA diastólica. Son varios los factores
que podrían explicar un menor des-
censo nocturno de PA en la población
anciana respecto a los sujetos más jó-
venes. Un menor nivel de actividad
física podría atenuar la elevación
diurna de PA, mientras que el dete-
rioro en la calidad del sueño de mu-
chos ancianos podría ocasionar nive-
les superiores de PA nocturna27.
Otro posible factor es una menor
sensibilidad de los barorreceptores
en los pacientes ancianos28.

TABLA 5. Variables predictoras del descenso nocturno relativo de PA, masa del ventrículo izquierdo y excreción 
de albúmina. Estudio mediante regresión lineal múltiple

Variable dependiente Variables predictoras β DE p

Descenso nocturno de PAS (%)a Sexo (mujer frente a varón) 1,861 0,766 0,016

Edad (años) –0,112 0,034 0,001

PAS ambulatoria diurna (mmHg) 0,112 0,031 < 0,001

Descenso nocturno de PAD (%)a Sexo (mujer frente a varón) 3,127 0,985 0,002

Edad (años) –3,089 0,049 0,024

PAD ambulatoria diurna (mmHg) 0,263 0,031 < 0,001

Índice de masa del VI (g/m2) Sexo (mujer frente a varón) –21,509 3,332 < 0,001

Edad (años) 0,859 0,144 < 0,001

Índice de masa corporal (kg/m2) 0,977 0,390 0,014

Descenso nocturno de PAS (%) 0,112 0,198 0,107

PAS ambulatoria de 24 h (mmHg) 0,112 0,031 0,008

Log EUA (µg/min)b Edad (años) –1,122 0,009 0,139

Índice de masa corporal (kg/m2) 2,119 0,016 0,481

Descenso nocturno de PAS (%) –1,875 0,012 0,035

PAS ambulatoria de 24 h (mmHg) 1,279 0,008 0,030

aLa variable índice de masa corporal resultó excluida durante el análisis.
bDatos correspondientes exclusivamente a mujeres.
PAS: presión arterial sistólica; PAD: presión arterial diastólica; VI: ventrículo izquierdo, y Log EUA: logaritmo de la excreción urinaria de albúmina.
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En la mayoría de estudios publicados
en hipertensos, el sexo no parece in-
fluir en el descenso de PA, sobre todo
después de controlar por el índice de
masa corporal y el nivel de PA25. Sin
embargo, en un estudio poblacional24

las mujeres presentaron un mayor
descenso de la PA nocturna que los
varones. La coincidencia de nuestros
resultados con los de dicho estudio
podría deberse a que gran parte de
nuestros pacientes tenían cifras de
PA clínica próximas a la normalidad.
La asociación entre caída nocturna
de la PA y daño orgánico se vislum-
bró por primera vez en 1984, cuando
Kobrin et al29 comunicaron una ma-
yor prevalencia de enfermedad cere-
brovascular en ancianos que presen-
taban un incremento nocturno de la
PA. Desde entonces, varios autores
han publicado una mayor prevalen-
cia de hipertrofia de VI3-5, arterios-
clerosis carotídea8,9, disfunción cog-
nitiva30, microalbuminuria11 y lesio-
nes cerebrovasculares silentes5,6 en
pacientes con un descenso reducido
de la PA nocturna. No obstante, va-
rios autores han publicado resulta-
dos discrepantes5,31-34. Los escasos
datos prospectivos disponibles atri-
buyen un peor pronóstico cardiovas-
cular a los pacientes no dipper35-38.
En nuestro estudio no pudimos ob-
servar una asociación entre el des-
censo nocturno de la PA y la masa
del VI. Quizá sea debido a las carac-
terísticas de nuestra población de es-
tudio, compuesta por pacientes con
hipertensión de reciente diagnóstico
y de grado predominantemente lige-
ro, en los cuales cabe esperar un da-
ño orgánico leve secundario a su hi-
pertensión. En cambio sí observa-
mos, aunque exclusivamente en
mujeres, una relación independiente
entre el descenso nocturno de PA y la
excreción de albúmina. La mayor
presencia de daño orgánico en muje-
res que en varones con similar caída
de la PA nocturna no debe sorpren-
dernos: varios autores han obtenido
resultados similares al evaluar la
masa del VI39,40 y la prevalencia de
arteriosclerosis carotídea41. En un
estudio de cohortes, Verdeccia et al35

siguieron a 1.187 hipertensos duran-
te una media de 3,2 años y observa-
ron una mayor morbilidad cardiovas-
cular en mujeres no dippers que en
dippers, pero no en varones.
La asociación entre un descenso noc-
turno de la PA reducido y una mayor
afectación orgánica se ha atribuido a
que una elevación sostenida de la PA

durante las 24 horas representa un
mayor insulto al sistema cardiovas-
cular que una elevación transitoria
diurna. Sin embargo, cabe una hipó-
tesis alternativa: ¿pudiera ser el da-
ño orgánico –sobre todo el cerebro-
vascular– la causa y no la conse-
cuencia de la alteración del ritmo
circadiano de la PA? Algunas obser-
vaciones apoyarían esta hipótesis42.
La respuesta definitiva a las cuestio-
nes planteadas sobre la etiopatoge-
nia y pronóstico de las alteraciones
del ritmo circadiano de la PA sólo po-
drá venir de estudios longitudinales
aleatorizados. Mientras tanto, los da-
tos disponibles apoyan la importan-
cia de que el tratamiento antihiper-
tensivo consiga un adecuado control
tensional durante las 24 horas del
día, incluyendo un descenso apropia-
do de la PA nocturna.
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