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Fundamento y objetivo: Conocer el impacto de la obesidad en la
presión arterial clínica (PAC) y la monitorización ambulatoria de la presión
arterial (MAPA).
Pacientes y métodos: Hemos estudiado a 594 pacientes entre 18 y 80
(media ± desviación estándar, 46,07 ± 15,53) años, con evolución media
del diagnóstico de hipertensión arterial (HTA) de 4,51 ± 7,32 años.
Fumadores el 38,2%, mujeres el 51,17%. Fueron estudiados en nuestra
Unidad de Hipertensión Arterial por: a) sospecha de HTA de bata blanca;
b) HTA no controlada con 3 fármacos, y c) HTA con discrepancia entre el
grado de control domiciliario y el de la consulta. Descartamos HTA
secundaria y complicación vascular.
Resultados: Las medias de edad de los pacientes con peso normal,
sobrepeso y obesidad fueron respectivamente 36 ±13,22; 44,34 ± 14,93, y
51,95 ± 13,9 años. La PAC fue mayor conforme aumentaba el índice de
masa corporal (IMC) (presión arterial sistólica [PAS], 137,63 ± 15,81 mmHg
y presión arterial diastólica [PAD], 92,88 ± 16,06 mmHg; PAS, 147,75 ± 21,62
mmHg y PAD, 93,21 ± 11,11 mmHg; PAS, 156,13 ± 24,55 mmHg y PAD,
96,44 ± 11,61 mmHg). El número de pacientes con sobrepeso y obesidad
que recibieron tratamiento era mayor y mostraban mayores PAS en MAPA
de 24 h, así como en los períodos diurno y nocturno, y tenían
concentraciones más elevadas de triglicéridos y ácido úrico y más bajos de
colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad (cHDL). Había diferencias
en el IMC entre los pacientes dipper (28,27) y non-dipper (29,35; p < 0,005).
Los coeficientes de correlación en la regresión entre el IMC y la PAS clínica
y de 24 h fueron r = 0,28 y r = 0,2 (p < 0,0001).
Las variables más influyentes en la regresión lineal fueron: edad, años de
evolución de la HTA, PAS clínica, PAS diurna, cHDL y colesterol unido a
lipoproteínas de baja densidad (cLDL). La reducción del filtrado
glomerular y la presencia de microalbuminuria fueron mayores en los
pacientes con sobrepeso y obesidad (p = 0,02 y p = 0,002).
Conclusiones: Nuestro estudio muestra el efecto perjudicial del
sobrepeso y la obesidad en la PAC y la MAPA en los pacientes con
dudosa hipertensión, en los pacientes con mal control y en los que no
responden adecuadamente a un tratamiento. Los pacientes con
sobrepeso u obesidad presentaban más afecciones de órganos diana.
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INFLUENCES OF THE AGE AND BODY
MASS INDEX ON CLINICAL BLOOD
PRESSURE AND 24-HOUR
AMBULATORY BLOOD PRESSURE
MONITORING IN TREATED AND
UNTREATED PATIENTS WITH
HYPERTENSION

Background and objetive: Assess the
role of the obesity on the clinic blood
pressure (CBP) and on ambulatory
monitoring blood pressure (AMBP).
Patients and methods: We studied 594
patients from 18 to 80 years old (46.07 ±
15.53), with an average time from diagnosis
of 4.51 ± 7.32 years. 38.2% were smokers
and 51.17% women. They were admitted in
the Hypertension Unit because: a) suspicion
of white coat hypertension; b) uncontrolled
hypertension with three drugs treatment,
and c) discrepancy between clinic and
home control. We discarded secondary
hypertension and vascular complications.
Results: The mean age of patients with
normal weight, overweight and obesity
was respectively (36 ± 13.22 years, 44.34 ±
14.93 and 51.95 ± 13.9 years). CBP was
higher when BMI increased (SBP 137.63 ±
15.81 and DBP 92.8 ± 16.06 mmHg; SBP
147.75 ± 21.62 and DBP 93.21 ± 11.11
mmHg; and SBP 156.13 ± 24.55 and DBP
96.44 ± 11.61 mmHg).
The number of overweight and obesity
patients under treatments was higher than
in normal weight patients, and both
showed higher figurs of SBP in the 24
hours AMBP, and in nocturnal and diurnal
period too, and they had triglycerides and
uric acid values more elevated and a lower
value of HDLc. The difference in BMI
between dipper (28.27) and non dipper
(29.35) was significative (p < 0.005).
The regressive correlation coefficient
among BMI and clinic SBP and 24 hours
AMBP was r = 0.28 and 0.2 (p < 0.0001).
The more prominent variables in linear
regression were: age, years of evolution,
clinic SBP, diurnal SBP, HDLc and LDLc.
The glomerular filtration reduction and the
presence of microalbuminuria were
superior on overweight and obesity
patients (p = 0.02 and p = 0.002).
Conclusions: Our study shows the
deleterious effect on CBP and AMBP in
overweight and obesity, in poor controlled
patients and in those not responding
properly to a treatment.
The overweight and the obesity patients
also suffered the most in target organs.

Key words: Age. Body mass index. Arterial hyper-
tension.
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INTRODUCCIÓN

La obesidad es una causa de hipertensión arterial
(HTA), así como de una respuesta inadecuada al trata-
miento antihipertensivo. Los estudios poblacionales y
experimentales en animales han puesto de manifiesto
una relación entre el peso y la presión arterial clínica
(PAC)1-3. La monitorización ambulatoria de la presión
arterial (MAPA) de 24 h parece relacionarse mejor
con el daño orgánico y estimar mejor el riesgo cardio-
vascular que la PAC4,5. En los últimos años se ha ob-
servado que el patrón de presión arterial (PA) durante
las 24 h puede tener importancia pronóstica. Los pa-
cientes que no presentan descenso nocturno de PA
(non-dipper o no reductores) presentan mayor hiper-
trofia ventricular izquierda, más enfermedad cerebro-
vascular asintomática y afección renal6-8.

El objetivo de este estudio ha sido conocer el im-
pacto de la edad y la obesidad definida mediante el ín-
dice de masa corporal (IMC) en la PAC y los paráme-
tros de la MAPA. 

Como objetivo secundario nos interesa conocer el
efecto del peso en la repercusión orgánica de los pa-
cientes.

PACIENTES Y MÉTODOS

Muestreo

Entre enero de 2000 y enero de 2005, se estudió de mane-
ra consecutiva a 702 pacientes diagnosticados de HTA y en-
viados desde atención primaria (AP) para realización de
MAPA. El estudio se efectuó en una unidad de HTA hospi-
talaria.

Definiciones

La PAC se definió como la PA obtenida en la consulta
mediante un esfigmomanómetro siguiendo el protocolo in-
ternacionalmente aceptado. Se estableció el diagnóstico de
HTA (o HTA mal controlada en el caso de un paciente so-
metido a tratamiento antihipertensivo), cuando la media de
2 determinaciones de PA realizadas con un esfigmomanó-
metro de mercurio y separadas por 5 min fue ≥ 140 mmHg
en el caso de PA sistólica (PAS) y/o 90 mmHg en el caso de
PA diastólica (PAD)9.

Consideramos hipertensos mediante MAPA a los pacien-
tes no tratados que presentaron PA diurna > 135/85 mmHg9.
También se consideró hipertensos a los pacientes tratados
con antihipertensivos.

Se clasificó dipper (D) al paciente que tenía un descenso
nocturno de la PAS > 10% respecto al período diurno. Se
definió paciente non-dipper (ND) cuando la caída de PAS
era < 10%10. 

El índice de masa corporal (IMC) se calculó como peso
en kilogramos dividido por el cuadrado de la talla en me-
tros, y se consideró peso normal si se encontraba entre 18,5
y 24,9; sobrepeso, si entre 25 y 29,9, y obesidad, si era de
30 o mayor11. 

Se consideró fumador al paciente que consumía taba-
co a diario, independientemente del número de cigarri-

llos, y se consideró hipercolesterolemia en el paciente
con una concentración de colesterol unido a lipoproteí-
nas de baja densidad (cLDL) ≥ 130 mg/dl, e hipertrigli-
ceridemia una cifra de triglicéridos > 200 mg/dl, o en
cualquier caso si el paciente estaba siguiendo tratamien-
to hipolipemiante.

Consideramos afección cardíaca hipertensiva la hipertro-
fia ventricular izquierda en el electrocardiograma, la cardio-
patía isquémica o insuficiencia cardíaca atribuida a la HTA,
y afección cerebral hipertensiva a la presencia de enferme-
dad vasculocerebral clínica previa. 

La microalbuminuria positiva comprendía valores entre
30 y 299 mg/24 h. Se definió como insuficiencia renal el fil-
trado glomerular (FG) calculado mediante la formula del
Modification of Diet in Renal Disease (MDRD)12 < 60
ml/min/1,73 m2. 

Criterios de inclusión y de exclusión

Se incluyó a los pacientes con edad comprendida entre
18 y 80 años que: a) habían sido enviados por sus médicos
de AP con la sospecha clínica de HTA de bata blanca sin
tratamiento antihipertensivo; b) estaban siendo tratados de
HTA con 3 fármacos sin conseguir un adecuado control 
de PAC a pesar de un cumplimiento terapéutico adecuado,
y c) estaban siendo tratados de HTA y presentaban discre-
pancia entre el grado de control domiciliario y el de con-
sulta (PAC). Todos los pacientes dieron su consentimiento
verbal (recogido en la historia clínica) para la realización
de la MAPA.

Se excluyó a los pacientes con HTA secundaria de cual-
quier etiología, antecedentes de insuficiencia cardíaca, in-
farto de miocardio, arritmias, accidente cerebrovascular en
el mes previo y antecedentes psiquiátricos. Tampoco se in-
cluyó a los pacientes que por cualquier razón no podían rea-
lizarse la MAPA (circunferencia del brazo de más de 42 cm
o arritmias). 

Protocolo de estudio

A todos los pacientes se les realizó historia clínica de-
tallada, examen físico, medición de la PAC y pruebas
complementarias que incluían: hemograma, bioquímica
estándar de sangre, sedimento y estudio elemental de ori-
na, electrocardiograma, radiografía de tórax y examen
del fondo de ojo. Las muestras de sangre y orina fueron
analizadas de forma centralizada según protocolos del
servicio de análisis clínicos de nuestro hospital. A todos
ellos se realizó la MAPA. Tanto la PAC como la MAPA
se realizaron sin suspender el tratamiento habitual del pa-
ciente.

Medida de la PA

La medida de la PAC se realizó en sedestación con un es-
figmomanómetro de mercurio calibrado, tras 5 min de repo-
so o trascurridos 30 min desde el último consumo de taba-
co. Se tomó como PAS el primer ruido de Korotkoff y
como PAD, el quinto ruido13. En cada paciente se midió la
PAC en 2 ocasiones separadas por un intervalo de 5 min, y
la cifra de PAC consignada fue la resultante de la media
aritmética de ambas determinaciones. Las medidas de PAC
fueron realizadas por los médicos pertenecientes a la unidad
de HTA y lípidos. 
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MAPA

Los pacientes fueron sometidos a una MAPA de 24 h en
una jornada de actividad habitual. Se utilizó el sistema osci-
lométrico modelo SpaceLabs 90207 (SpaceLabs Inc, Esta-
dos Unidos), cuyo monitor se programó para realizar lectu-
ras cada 20 min entre las 7:00 y las 22:00 h (período diurno)
y cada 30 min entre las 22:00 y las 7:00 h del día siguiente
(período nocturno). El manguito se colocó en el brazo no
dominante y se utilizó el manguito de obesos cuando el caso
lo requirió. Se excluyó del análisis las determinaciones que
el sistema detecta como medidas erróneas y elimina auto-
máticamente (PAS > 260 o < 70 mmHg, PAD > 150 o < 40
mmHg y frecuencias cardíacas > 200 o < 20 lat/min). Se
consideró técnicamente válidos los registros con al menos
un 85% de lecturas teóricas realizadas (es decir, al menos
46 sobre 62 lecturas posibles), los que incluían al menos
una lectura por hora y los que completaron las 24 h del re-
gistro.

Análisis estadístico

El análisis de los datos incluyó: a) estadística descriptiva
básica; b) prueba de la t de Student; c) análisis de correla-
ción binaria; d) prueba de la χ2 y test exacto de Fisher para
muestras cualitativas; e) análisis de regresión lineal múlti-
ple, con variable dependiente la PAC (PAS y PAD) y
MAPA de 24 h (PAS y PAD). Se consideró valor estadísti-
co significativo una p < 0,05.

RESULTADOS

El número de pacientes finalmente incluidos en el
estudio fue de 556 (se excluyó a los pacientes que te-
nían criterios de exclusión y los que no eran verdade-
ramente hipertensos), de ellos el 49% eran varones y
el 51%, mujeres. La media ± desviación estándar de la

edad fue 46,45 ± 14,38 años. La PAC (PAS/PAD) me-
dia fue de 148,78 ± 22,64/94,76 ± 12,35 mmHg. La
distribución por edad e IMC, así como la PAC y en 24
h (sistólica, diastólica, diurna y nocturna) y los datos
clínicos de interés se muestran en las tablas 1 y 2. Por
sexos no hubo diferencias en PAS y PAD determina-
das por PAC; en cambio fue estadísticamente mayor
en el varón por MAPA (p < 0,001).

La duración del diagnóstico de la HTA de 4,6 ±
7,46 años. El 40,6% de los pacientes eran fumadores.
La repercusión orgánica de los pacientes con enferme-
dad clínica establecida fue baja: afección cerebral en
el 0,7%, cardíaca en el 2,8%, insuficiencia renal en el
1,4%, retinopatía grados III-IV en el 2,1%. El porcen-
taje de pacientes con afección de órganos diana fue
más elevado en los pacientes con sobrepeso-obesidad
que en los pacientes con peso corporal normal, y reci-
bían tratamiento en mayor porcentaje (tabla 2).

Analíticamente, las concentraciones de glucemia,
urea y ácido úrico eran mayores y las de cHDL, meno-
res en pacientes con obesidad o sobrepeso cuando se
los comparó con los pacientes de peso corporal normal. 
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TABLA 1. Número de pacientes tratados 
de la hipertensión y no tratados, según edad e índice
de masa corporal

No tratados Tratados

Edad, años < 40 40-60 > 60 < 40 40-60 > 60

Normal 34 16 4 38 24 2
Sobrepeso 46 26 6 42 82 26
Obesidad 16 24 2 18 94 56
Total 96 66 12 98 200 84

TABLA 2. Datos clínicos, analíticos y de monitorización ambulatoria en función del índice de masa corporal

Variable Normal (n = 118) Sobrepeso (n = 228) Obesidad (n = 210) p*

Edad (años) 37,88 ± 12,19 44,72 ± 14,07 51,95 ± 13,90 < 0,001
Inicio HTA (años) 1,80 ± 3,46 3,92 ± 6,91 6,8 ± 8,79 < 0,001
PAS clínica (mmHg) 138,57 ± 15,84 147,24 ± 21,01 156,20 ± 24,78 < 0,001
PAD clínica (mmHg) 94,13 ± 16,04 93,46 ± 11,01 96,66 ± 11,43 0,005
PAS 24 h (mmHg) 127,05 ± 11,61 131,94 ± 12,36 134,61 ± 14,94 < 0,01
PAS diurna (mmHg) 131,41± 11,86 136,48 ± 12,42 138,25 ± 14,97 < 0,01
PAS nocturna (mmHg) 119,47 ± 12,01 124,2 ± 15,51 128,52 ± 16,60 < 0,05
Glucosa (mg/dl) 91,96 ± 10,56 98,26 ± 19,91 110,51 ± 36,85 < 0,001
Urea (mg/dl) 29,39 ± 5,84 37,50 ± 9,12 38,13 ± 10,25 < 0,05
Creatinina (mg/dl) 0,94 ± 0,11 1,05 ± 0,17 1,02 ± 0,17 NS
Colesterol total (mg/dl) 204,48 ± 41,96 203,48 ± 45,79 208,01 ± 37,56 NS
cHDL (mg/dl) 59,66 ± 16,27 51,50 ± 13,87 44,73 ± 11,88 < 0,001
cLDL (mg/dl) 126,57 ± 33,82 129,82 ± 34,02 135,15 ± 31,94 NS
Triglicéridos (mg/dl) 121,45 ± 215,75 115,61 ± 52,46 139,68 ± 70,22 NS
Acido úrico (mg/dl) 4,44 ± 1,04 5,74 ± 1,53 6,30 ± 1,70 < 0,001
Malb (pacientes), % 0 57,9 42,1 0,002
Retinopatía (pacientes), % 0 33,3 66,7 0,069
Cardiopatía (pacientes), % 0 62,5 37,5 0,083
Cerebral (pacientes), % 0 50 50 0,59
Renal (pacientes), % 20,8 25 54,2 0,02
Compuesta (pacientes), % 20 24 56 0,01
Tratamiento (pacientes), % 53,3 67,2 81,4 < 0,0001

cHDL: colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad; cLDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad; HTA: hipertensión arterial; Malb: microal-
buminúria; NS: no significativo; PAD: presión arterial diastólica; PAS: presión arterial sistólica.
*Normal frente a sobrepeso y obesidad.



Se calculó mediante análisis de la variancia los
efectos del IMC y la edad, de forma independiente y
combinada, en la PAC y la MAPA en 24 h, determina-
da la variancia tanto mediante PAS como con PAD
(tabla 3). 

Encontramos una relación positiva de la PAC (PAS y
PAD) con el IMC y la edad tanto independientemente
como combinados, y fue más importante la edad. En
cambio, para la PAS y la PAD de la MAPA en 24 h, la
relación se encuentra sólo con la edad. La asociación de
ambos (edad e IMC) sólo es significativa para la PAS.

Seleccionando a los pacientes no tratados de HTA
menores de 60 años (los mayores de 60 años eran un
número muy pequeño), y aplicando el mismo análisis,
encontramos que la edad también fue el factor más
importante para la PAC (tanto PAS como PAD), y el
IMC fue significativo sólo para la PAS, y la asocia-
ción de edad e IMC, para la PAD. En este grupo de
pacientes, la relación en la MAPA en 24 h (tanto PAS
como PAD) se encontró de forma independiente tanto
para la edad (con mayor efecto que el IMC en la PAD)
como para el IMC (mayor efecto que la edad en PAS),
pero no para la asociación de edad e IMC. 

Por último realizamos el mismo análisis en los pa-
cientes tratados de HTA. Para la PAC (PAS y PAD),
tanto la edad como el IMC fueron significativos inde-
pendientemente (mayor efecto del IMC en PAD y la
edad en PAS), aunque no lo fue la asociación de am-
bos factores. En este grupo de pacientes la MAPA de
24 h, la MAPA (PAS y PAD) no encontró relación con
el IMC ni con ambos factores asociados, aunque sí
con la edad.

Los modelos de regresión para las diferentes PA se
muestran en tabla 4.

Respecto al patrón circadiano, los pacientes con pa-
trón D presentaban IMC de 28,42 ± 4,29 y los pacien-
tes ND presentaban IMC medio de 29,43 (p < 0,05).

Del mismo modo los pacientes obesos eran más fre-
cuentemente non-dipper que los no obesos (p < 0,001)
(fig. 1). 

DISCUSIÓN

El estudio que presentamos pone de manifiesto la
relación entre el IMC, la edad y la PA en pacientes no
tratados.

Diversos estudios epidemiológicos han demostrado
una relación entre el IMC, la HTA y otros factores de
riesgo cardiovascular3,14. Estudios como el Framingham
Heart Study indican que la HTA puede ser atribuida al
exceso de peso en el 78% de los varones y el 68% de
las mujeres. Del mismo modo, la reducción del peso
conduce a una reducción en la PA y a un mejor control
de los pacientes tratados de HTA15. La relación entre el
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TABLA 3. Resultados del estudio de la variancia de
índice de masa corporal y edad para presión arterial
sistólica y presión arterial diastólica de presión
arterial clínica y de monitorización ambulatoria de
presión arterial

PAD 24 h PAS 24 h PAS PAD

Todos los pacientes
IMC NS NS < 0,01 < 0,05
Edad < 0,001* < 0,001* < 0,001* < 0,001*
IMC + edad NS < 0,05 < 0,01 < 0,05

Pacientes no 
tratados menores 
de 60 años
IMC < 0,005 < 0,001* < 0,05 NS
Edad < 0,001* < 0,05 < 0,005* < 0,001*
IMC + edad NS NS NS < 0,05

Pacientes tratados
IMC NS NS < 0,05 < 0,005*
Edad < 0,05* < 0,001* < 0,001* < 0,005
IMC + edad NS NS NS NS

IMC: índice de masa corporal; PAD: presión arterial diastólica; PAS: pre-
sión arterial sistólica.
*Eta mayor (grado de dependencia de la variancia).
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Fig. 1. Clasificación del peso y el patrón circadiano.

TABLA 4. Fórmulas de regresión, tomando como
variable la presión arterial sistólica y la presión
arterial diastólica de presión arterial clínica 
y de monitorización ambulatoria de presión arterial

Pacientes tratados
PAS (sentado) = (11,836 × edad) + (5,808 × peso) + 135,208
PAD (sentado) = (2,742 × peso) + 91,564
PAS (24 h) = (4,501 × edad) + (4,255 × peso) + 123,10

Pacientes no tratados
PAD (24 h) = (2,781 × edad) + 80,961
PAS (24 h) = (3,217 × edad) + 127,894
PAS (sentado) = (7,849 × edad) + 131,858
PAD (sentado) = (6,084 × edad) + 89,049

PAD: presión arterial diastólica; PAS: presión arterial sistólica. 



peso y la PA medida mediante MAPA muestra una co-
rrelación positiva, sobre todo para la PAS. 

Aunque se considera que las PAS y PAD son mayores
en varones que en mujeres y van aumentando con la
edad16, en nuestro estudio la PAC no mostró diferencias.

Las mayores edad e IMC son trascendentales en la
PA, pero la importancia de estos dos factores por se-
parado o en combinación no es la misma si considera-
mos a pacientes no tratados de HTA y tratados de
HTA, y tampoco si valoramos los valores obtenidos
mediante PAC o por MAPA.

Un amplio estudio en 3.216 pacientes no tratados
previamente, que analiza la relación entre el IMC y
los parámetros de la MAPA17, encuentra una correla-
ción entre el IMC, la PAC y los parámetros de la
MAPA. Al igual que en nuestro estudio, la correlación
del IMC es significativa para la PAS (en 24 h, diurnas
y nocturnas). Nosotros encontramos también en pa-
cientes no tratados una relación positiva del IMC con
la PAD en la MAPA. 

La razón por la cual la obesidad se relaciona con la
HTA no se conoce, aunque se ha implicado diversos
mecanismos fisiopatológicos. Entre ellos la hiperac-
tividad del sistema nervioso simpático, la hiperinsuli-
nemia, alteraciones en la excreción renal de sodio,
hiperleptinemia y la activación del sistema renina-
angiotensina18.

Factores de esta índole pueden influir también en la
falta de respuesta a un tratamiento antihipertensivo en
los pacientes tratados. En ellos hay una relación posi-
tiva del IMC con la PAS y la PAD determinados me-
diante PAC, pero no con MAPA. 

El riesgo de la enfermedad cardiovascular en el pa-
ciente hipertenso obeso está incrementada. En un es-
tudio realizado en España19, el riesgo coronario calcu-
lado en pacientes de 30-70 años aumentó de forma
significativa con el exceso de peso (riesgo del 12,7%
en los varones que tenían normopeso, del 19,3% en
los obesos, del 2,9% en las mujeres con normopeso y
del 11,4% en las obesas). Este incremento puede mo-
tivarlo la conexión entre la obesidad y la HTA en el
síndrome metabólico, como demuestran numerosos
estudios20. No es de extrañar que encontremos rela-
ción entre la obesidad y la presencia de otros factores
de riesgo cardiovascular o lesiones de órganos diana. 

Por último, encontramos una asociación entre el
IMC y el patrón de ritmo circadiano de PA. El 20% de
los pacientes con peso corporal normal presentan pa-
trón non-dipper, cifra que aumenta a un 36,7% en los
pacientes con sobrepeso y un 43,3% en los pacientes
con obesidad. En el estudio de Kotsis et al17 se en-
cuentra esta misma asociación, e incluso mayor: el
65% de los obesos presentaban un patrón non-dipper,
llegando a ser el 72,7% de los pacientes hipertensos
obesos. Son importantes las implicaciones clínicas y
pronósticas de estos resultados21,22, por la asociación
con hipertrofia ventricular izquierda, infartos de mio-
cardio inaparentes, microalbuminuria e insuficiencia
renal encontradas en pacientes non-dipper6-8.

Somos conscientes de algunas limitaciones del estu-
dio, como los sesgos poblacionales y la dificultad para
generalizar los resultados a toda la población de hiper-
tensos, por tratarse de una población seleccionada para
enviarla a una consulta especializada en HTA. Puede
haber otras limitaciones metodológicas, como la utiliza-
ción de lapsos fijos para los períodos diurno y nocturno,
todo lo cual no quita validez al hallazgo de un peor
control general tanto en pacientes no tratados como
cuando los tratamos de HTA en la mayor parte de los
parámetros de PA en relación con el IMC y la edad. 

En este estudio reflejamos el efecto perjudicial de
los mayores IMC y edad en el control de la PA (PAC y
en registro de PA de 24 h), en hipertensos tratados y no
tratados, y las consecuencias en órganos diana que ha
tenido el mal control tensional, que en el transcurso de
los años podrá aumentar su mortalidad cardiovascular.
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