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ARTICULOS DE REVISION

Cronobiologia de la presion arterial

e hipertension nocturna

Los valores de presion arterial (PA) varian conti-
nuamente para adaptarse a las necesidades de nues-
tro cuerpo y, asi como otras funciones de nuestro
organismo, muestran un ritmo circadiano con cifras
de PA maés elevadas durante el dia y mds bajas por
la noche. En las primeras horas de la mafiana que
preceden al despertar y al comienzo de la actividad,
se produce un primer pico que se prolonga por 4
a 6 h, lo que ocupa casi toda la mafiana. También,
existe un segundo pico de menor magnitud entre 10
y 12 h més tarde (19:00 a 21:00 h). Por ello, durante
la mafiana existe mayor riego de eventos cardiovas-
culares en individuos con un inadecuado control de
suPA.1?

Durante la noche se produce una disminucién
del 10% al 20% de los valores de PA con respecto
al dia, que permiten adecuar la perfusion organica
durante el descanso nocturno. Las etapas del suefio
ejercen efectos profundos sobre la PA. Durante los
estadios del suefio mas profundo (etapas 3 y 4), la
respiracion se vuelve regular y la PA y la frecuen-
cia cardiaca disminuyen. Por su parte, los estadios
de suefio menos profundos (etapas 1 y 2) y de mo-
vimientos oculares rdpidos (REM) coinciden con
niveles de PA mas elevados, aunque menores que
los encontrados durante el estado de vigilia diurna.
La activacién del sistema nervioso simpatico (SNS)
durante el suefio REM y los episodios breves de ac-
tivacidn en respuesta a estimulos externos, generan
este incremento de la PA mds frecuentemente du-
rante la segunda parte de la noche.!”

Diagnéstico

La hipertension nocturna es un problema frecuen-
temente pasado por alto debido a que se diagnos-
tica utilizando la monitorizaciéon ambulatoria de la
presion arterial (MAPA) durante 24 horas. Segtn el
Consenso Argentino de Hipertension Arterial (SAC-
SAHA-FAC) y las guias europeas, la hipertension
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nocturna se define cuando los valores promedios de
seis 0 mas medidas de la PA sistélica (PAS) y la PA
diastdlica (PAD), registradas desde que el pacien-
te se acuesta hasta que se levanta, son mayores o
iguales a 120/70 mm Hg, respectivamente. Sin em-
bargo, las guias norteamericanas son mds estrictas,
ya que la define cuando el promedio de los valores
de la PAS y la PAD nocturna son > 110/65 mm Hg.
Aunque la MAPA proporciona mds mediciones
y es mads precisa, Kario y col. demostraron que
la PAS obtenida mediante la monitorizacién de
la PA en el hogar es un buen predictor de eventos
cardiovasculares.*®

Para el estudio de las alteraciones del ritmo cir-
cadiano de la PA, se calcula el porcentaje en que
disminuye la PAS nocturna respecto de la PAS diur-
na, conocido como dipping. Sobre la base de este
porcentaje, se definen 4 patrones de disminucidn
de la PA nocturna: extreme dipper, > 20%; dipper,
<20% y > 10%; non-dipper, < 10% y > 0%, y riser,
< 0%. Esta clasificacion suele basarse en los datos
de MAPA.*#3

Como se describe en la Tabla 1, existen muchas
condiciones asociadas con la hipertensién nocturna
o con la ausencia del descenso de la PA nocturna.
Entre ellas se encuentran la edad avanzada, la raza,
el estilo de vida, la calidad y cantidad del suefo y
diferentes enfermedades metabdlicas, endocrinas,
respiratorias, cardiovasculares, renales y nerviosas.
La diabetes mellitus, la enfermedad renal cronica
(ERC) y la apnea obstructiva del suefio (AOS) son
las tres afecciones mds frecuentemente vinculadas
con la hipertensiéon nocturna. Enfermedades mas
frecuentes en los pacientes de edad avanzada y
después de un accidente cerebrovascular, como el
insomnio, la disfuncién cognitiva, la fragilidad, el
caminar lento, la insuficiencia cardiaca y la hiper-
tension secundaria, también estan estrechamente
relacionadas con alteraciones de la PA nocturna.’
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Tabla 1. Principales factores asociados con la hipertensién nocturna o con la ausencia del descenso de la PA nocturna.

Raza:

e Asiaticos debido a su mayor consumo de sal y su mayor sensibilidad a la sal.
e Individuos de raza negra de EE.UU. e Inglaterra presentan menor descenso medio de las cifras de PA nocturna y elevada
prevalencia del patréon non-dipper, frente a los individuos de raza blanca.

Estilo de vida:

e Obesidad

e Estrés

¢ |ngesta alta de sal

e Baja actividad fisica durante el dia
e Baja calidad y cantidad del suefio
e Nicturia

Enfermedades:

L]
e Hipertension esencial, resistente, sensible a la sal
e Preeclampsia y eclampsia

¢ Diabetes mellitus

e Apneas obstructivas del suefo

¢ Disfuncién cognitiva, demencia

e Enfermedad renal crénica

e |nsuficiencia cardiaca congestiva

L]
L]

Trasplante orgénico

Disfuncion del sistema nervioso autonomo: hipotension ortostatica

Hiperaldosteronismo primario, feocromocitoma, paraganglioma, sindrome de Cushing

Ciclos dia/noche
relacionados con
factores externos

Presion arterial

Ritmos circadianos endégenos:
Reloj central en el nucleo
supraquiasmatico del hipotalamo
Relojes periféricos a nivel celular y tisular

2

e Ambientales (temperatura, ruido, luz)

e Alimentacion (alimentos, liquidos, sal y consumo de
estimulantes)

e Sintesis de vitamina D3: inducida por la exposicién a la
radiacion solar durante el dia y el consumo de suplementos

e Trastornos del suefio (apnea obstructiva del suefio)

e Cambios de los horarios del suefo (jet-lag, horarios de
trabajo nocturno)

e Postura: erguida durante el dia/supina durante la noche

e Actividad fisica

e Estrés emocional/mental

Tiempo

-

Vigilia/suefo

Melatonina

Sistema nervioso autbnomo

Sistema renina-angiotensina-aldosterona

Eje hipotalamo-hipofisis-corteza suprarrenal
Hormonas tiroideas

Factores endoteliales (dxido nitrico, endotelina-1)
Péptidos vasoactivos (péptido natriurético tipo A)
Opioides endégenos

Funciones renal y vascular y cambios hemodindmicos

Figura 1. Cronobiologia de la presion arterial: factores que determinan cambios de la presion arterial durante 24 horas.

La PA nocturna representa el minimo nivel de PA
necesario para una adecuada perfusion de los 6rga-
nos. En consecuencia, un aumento de la PA por la
noche, asociado con las AOS, con el suefio REM y
con la nicturia, demuestra una sobrecarga sobre el
sistema cardiovascular con impacto negativo en el
corazon, el riiién y las estructuras vasculares. Un
perfil non-dipper refleja un mecanismo inadecuado
de regulacion de la PA, y se asocia con la ingesta de
sal, la sensibilidad a la sal, la insuficiencia renal, la
insuficiencia cardiaca, la diabetes, el insomnio, las
alteraciones en la estructura vascular y cardiaca y
la disfuncion renal, y es un predictor independiente
de eventos cardiovasculares. Por otra parte, tanto un
aumento brusco matutino de la PA (exacerbado por
desencadenantes como el frio, el ejercicio, el taba-
quismo o el estrés en el lugar de trabajo) como la

falta de aumento de la PA matinal (como se observa
en el patrén riser), confieren mayor riesgo de even-
tos cardiovasculares.’”’

Por otra parte, la hipertensién nocturna también
puede presentarse como hipertension nocturna
aislada, es decir una elevacion de la PA nocturna
en presencia de PA diurna normal, por lo que, con
frecuencia, se trata de una condicidén “enmascara-
da”. Esta debe considerarse en personas con dafio
orgdnico (rigidez arterial, dafio cardiaco) y con
valores normales de PA en el consultorio, ya que
presentan mayor riesgo de eventos cardiovascula-
res y mortalidad. Salazar y col. demostraron que la
hipertension nocturna es el fenotipo mds prevalente
de hipertensioén enmascarada, y mds de un tercio de
los individuos con hipertensién nocturna presentan
hipertension nocturna aislada.®?



Mecanismos implicados en el
desarrollo de la hipertensiéon nocturna
o en la ausencia del descenso de la PA
nocturna

Para establecer estos mecanismos debemos cono-
cer los factores que determinan los cambios de la
PA durante 24 h. Como se describe en la Figura 1,
se pueden agrupar en factores externos, determina-
dos por los cambios ciclicos dia/noche, y factores
regulados por ritmos circadianos endégenos.>!°

Ritmo circadiano

El ritmo circadiano se refiere al biorritmo endé-
geno, con un ciclo de 24 h impulsado por un re-
loj molecular intrinseco y periddico que ajusta el
comportamiento y las actividades fisioldgicas a los
cambios ambientales externos. En los mamiferos,
existe un reloj central en el nicleo supraquiasmati-
co (SCN, por su sigla en inglés) del hipotdlamo, que
sirve como marcapasos maestro para el cuerpo, ya
que controla y sincroniza los relojes periféricos ubi-
cados a nivel tisular (corazon, rifidn, vasos sangui-
neos, etc.) asi como a nivel de los diferentes tipos
celulares que conforman estos tejidos (Figura 1).
La luz ambiental envia sefiales al SCN a través del
tracto hipotaldmico retiniano, y se cree que el SCN
establece el “tiempo maestro” para el resto del cuer-
po. Los relojes periféricos integran sefiales del SCN
y de otros estimulos, como el ejercicio o la disponi-
bilidad de nutrientes, mediante seflales hormonales
y neuronales.*!1?

En los mamiferos, los componentes molecula-
res centrales del reloj circadiano son un grupo de
factores de transcripcién que mediante bucles de
retroalimentacion transcripcionales y traducciona-
les regulan la expresion de genes circadianos, asi
como un gran nimero genes relacionados con las
funciones cardiovascular y renal. Estos incluyen a
BMALI (brain and muscle aryl-hydrocarbon recep-
tor nuclear translocator like 1), CLOCK (Circadian
Locomotor Output Cycles Kaput), Perl/2/3 (period
172/3) y Cryl/2 (cryptochrome 1/2). CLOCK y
BMALI son factores de transcripcion que forman
un heterodimero y se unen al ADN para promover
la expresion de los genes Per y Cry durante el dia.
Cuando Per y Cry aumentan en el citoplasma, pue-
den formar un heterodimero y regresar al ntcleo
para inhibir su propia expresion al unirse e inactivar
CLOCK:BMALI, lo cual determina la diferencia
entre el dia y la noche. A medida que se degradan
Per 'y Cry, la transcripcion de BMALI y CLOCK
comienza de nuevo.>!'!"2

Estudios realizados en roedores knockout o con
mutaciones en los genes de este reloj central, han
demostrado su importancia para determinar los va-
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lores de PA, asi como el ritmo circadiano de esta.'
Esto se ha comprobado tanto cuando las alteracio-
nes genéticas se realizan en todo el organismo como
cuando ocurre en un tejido o c€lula especifico. Los
estudios moleculares en seres humanos muestran re-
sultados semejantes. Dos polimorfismos de nucledti-
do tnico en el gen BMALI se asociaron con diabetes
e hipertensién en mas de 10 000 personas de mads
de 400 familias. A igual que en modelos de anima-
les, se demostrd también mayor expresion de PER]
en los rifiones de individuos hipertensos, en compa-
raciéon con normotensos. Mas aun, se encontraron
asociaciones entre los polimorfismos de nucleétido
unico de diferentes genes circadianos (PERI, CRY 1,
CLOCK y PER3) y valores de PA altas en dos cohor-
tes distintas de individuos caucésicos.*"

La oscilacion circadiana en la actividad del sis-
tema nervioso auténomo (SNA) y de las sustan-
cias bioldgicamente activas (hormonas, péptidos y
neurotransmisores, entre otros) esta controlada por
los relojes central y periféricos endégenos. De este
modo, sus ritmos bioldgicos pueden modular las
variaciones ciclicas de la resistencia periférica, la
funcién renal, la funcién cardiovascular y la PA.™

El perfil circadiano de la PA, tanto en normoten-
sos como en hipertensos no complicados, deriva
en gran medida de la variacioén dia/noche del SNA
junto con los cambios de la postura, la realizacion
de actividad fisica y el estrés mental/emocional.
Durante el suefio nocturno, existe mayor actividad
del sistema nervioso parasimpatico (SNP), regu-
lacién en disminuciéon (down regulation) de re-
ceptores adrenérgicos, disminucién de los niveles
de catecolaminas plasmaticas y de la actividad de
barorreflejo, asi como activacién del SNS durante
el sueno REM. La regulacion negativa general del
SNS vy la regulacién positiva del SNP durante el
suefio en la mayoria de los sujetos normotensos, sin
trastornos del suefio, se asocia tipicamente con una
disminucién de la frecuencia cardiaca (20% a 25%
aproximadamente), del gasto cardiaco (29% aproxi-
madamente), del volumen sistélico (7% aproxima-
damente) y de la resistencia vascular periférica total
(22% aproximadamente), en comparacién con los
valores medios al despertar.!”

Los ciclos luz/oscuridad, el ritmo circadiano de
suefio/vigilia, la actividad fisica, la excitacidon, la
postura y el consumo de alimentos influyen signi-
ficativamente en la concentracion de catecolaminas
plasmadticas. En personas normotensas en posicion
supina, las concentraciones plasmaticas de nore-
pinefrina y epinefrina libres aumentan rdpidamen-
te antes de despertarse por la mafiana y alcanzan
concentraciones maximas durante la mafiana o tem-
prano en la tarde. Ademas, la variacién de 24 h en
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las concentraciones de norepinefrina es inherente y
estd controlada por un reloj circadiano enddgeno,
ya que su disminucion nocturna se observa incluso
en individuos privados de suefio.'”

Por lo tanto, la hipertensién nocturna podria ser
la primera manifestacion de la hipertensiéon como
consecuencia de la sobreestimulacion simpdtica,
y en este caso suele estar relacionada con eventos
cardiovasculares adversos (enfermedad arterial co-
ronaria, insuficiencia cardiaca) o con dafio de otros
organos diana (insuficiencia renal, disfuncién cog-
nitiva y arteriopatia periférica) porque pasa mucho
tiempo sin ser detectada. Esto se refiere especial-
mente a la hipertension nocturna aislada.’

En los pacientes de edad avanzada, el patrén non-
dipper se asocia con disfuncién del SNA y mala ca-
lidad del suefio (despertares para orinar, episodios
de insomnio, dolor y AOS). Ademds, estos pacien-
tes son particularmente propensos a la hipotension
ortostatica, como consecuencia de la disfuncion del
SNA 2

La funcién renal también presenta un ritmo cir-
cadiano que se relacionan con los ritmos circadia-
nos del sistema renina-angiotensina-aldosterona
(SRAA) y de la hormona antidiurética (ADH). Asi,
durante las horas vespertinas se observa mayor flujo
sanguineo renal (FSR), tasa de filtracién glomeru-
lar (TFG), volumen urinario y excrecion de sodio,
potasio y cloruro en personas activas durante el dia,
independientemente del horario de las comidas, del
nivel de actividad, el suefio y la postura. Mientras,
durante la noche el FSR, la resistencia vascular y
la TFG se reducen, aunque la disminucién del flujo
urinario es mucho mas pronunciada de lo esperado,
en particular en individuos no ancianos.'’

Actividad diurna y suefio nocturno

Se ha descripto una diminucién de la actividad
de renina plasmatica (PRA), de la enzima converti-
dora de angiotensina (ECA) y de la angiotensina II
(ANG II) en horas del atardecer y la noche tempra-
na. También se ha demostrado en modelos animales
una disminucién en la expresion del receptor AT1
en el SCN durante el periodo de descanso medio o
tardio; por su parte, durante el suefio tardio y la ma-
fana de produce un aumento de la PRA, la ANG II
y la actividad de ECA plasmatica, asi como de la
expresion del receptor AT1 en el SCN (modelos en
animales). La aldosterona plasmética presenta un
pico maximo entre la mitad y la dltima parte del
suefio; durante la vigilia, la concentracién de esta
hormona es controlada por el SRAA. Los ritmos
circadianos de la PRA, la ANG II y la aldostero-
na estan modulados también por la periodicidad de
24 h del SNS."°

En relacion con la ADH, se observa una dismi-
nucién durante la actividad diurna y un incremento
durante el suefio nocturno. La amplitud del ritmo
circadiano de la ADH disminuye con la edad. Por
ello, se observa un cambio en la hora pico de pro-
duccién y volumen de orina, que pasa a producirse
en horas de la tarde/primeras horas de la noche en
personas jovenes, y hasta después de las 00:00 h,
durante el suefio nocturno, en individuos de mayor
edad. En las personas de edad avanzada, esto se
asocia con nicturia. Otras causas importantes de la
nicturia es la elevacion anormal de la PA durante
el suefio o un patrén de PA non-dipper relacionada
con alteraciones en el suefo.'”

En circunstancias normales, la PA y la excrecién
renal de sodio son médximas durante la vigilia diurna
y minimas durante el suefio nocturno. La relacién
entre la PA y la natriuresis se controla durante el
dia mediante la postura erguida y la actividad; por
lo tanto, es principalmente durante la noche cuando
la sensibilidad al sodio ejerce con mayor fuerza los
efectos correctores. La sensibilidad a la sal se pro-
duce por disfuncién renal y por hiperactividad sim-
patica y del SRAA, procesos que son favorecidos a
su vez por el envejecimiento, el estrés, la obesidad,
la diabetes mellitus y los trastornos del suefio (AOS
e insomnio). Se ha demostrado que un consumo
elevado de sodio o una alteracién en su excrecion
durante el dia, asi como la sensibilidad alta a la sal,
son las principales causas de un patrén de 24 horas
non-dipper o hipertension nocturna. Como respues-
ta compensatoria, durante el descanso nocturno se
produce un aumento del volumen circulante y de la
PA que, mediante el mecanismo de natriuresis por
presion, favorece la excrecién del exceso de sodio
mediante un incremento de la natriuresis y la diure-
sis nocturna.'’

Poco se sabe sobre la existencia de un ritmo
circadiano del SRAA intrarrenal o si influye en
la alteracién de la PA diurna y el dafio renal. En
pacientes con ERC, la activacién del SRAA intra-
rrenal, inducida por especies reactivas de oxigeno
e interleuquinas inflamatorias, favorece el desarro-
llo de hipertensién nocturna y de patrones de PA
non-dipper y riser, asi como pueden generar mayor
dafio renal.” Tsobe y col.'® evaluaron el ritmo cir-
cadiano de excrecion urinaria de angiotensindégeno
(U-AGT) como marcador de la actividad del SRAA
intrarrenal, en individuos sin y con ERC clasifica-
dos segtn los ritmos circadianos de PA. Se observo
que los niveles de U-AGT durante el dia fueron mas
altos que durante la noche en pacientes con ERC.
El ritmo circadiano de U-AGT/creatinina fueron
paralelos a la excrecion de proteinas y albumina
y de PA. En pacientes con ERC y patrén riser, el



ritmo circadiano de U-AGT/creatinina desaparecio
porque los niveles nocturnos de estos ultimos esta-
ban elevados a niveles cercanos del dia, y las fluc-
tuaciones circadianas en la proteinuria ocurrieron
paralelas a las fluctuaciones en los niveles de AGT
urinario. Por lo tanto, el SRAA intrarrenal se activa
en pacientes con ERC y no se suprime por la noche
en sujetos con ERC que muestran hipertensién noc-
turna, lo que contribuye al dafio renal.'® Mds aun,
otro estudio indic6 que los cambios en la adminis-
tracién del inhibidor del SRAA de la mafiana a la
noche mejoré el dafio renal mediante la supresion
del SRAA intrarrenal, en pacientes con ERC e hi-
pertension nocturna.'”

Finalmente, los trastornos del ritmo suefio-vigilia
también pueden llevar a la aparicién de hipertension
nocturna. Estos se definen por una interrupcién per-
sistente o recurrente en el patrén de suefo-vigilia,
que se debe principalmente a una alteracién del
sistema circadiano (trastornos intrinsecos/endége-
nos) o a una desalineacién entre el ritmo circadiano
endogeno y el ritmo-horario de suefio-vigilia re-
querido por el entorno fisico o el horario de activi-
dades sociales o laborales (trastornos extrinsecos/
exdgenos).'

La interrupcién del ritmo circadiano en personas
que realizan trabajos por turnos es un factor de ries-
go para el desarrollo de hipertensién, inflamacién
y enfermedad cardiovascular, incluso después de
controlar los factores de riesgo tradicional. Un es-
tudio experimental bajo condiciones altamente con-
troladas demostré que la desalineacién circadiana
aumenta la PA de 24 h y los marcadores inflama-
torios (proteina C-reactiva, interleuquina 6, factor
de necrosis tumoral [TNF]-alfa) en trabajadores por
turnos."

Ademds, tanto la AOS como la hipertensién son
enfermedades multifactoriales, y varios mecanis-
mos fisiopatoldgicos las vinculan, como la hipoxia
intermitente, la fragmentacion del suefo, los cam-
bios de la presion intratordcica negativa, la disfun-
cion endotelial, la activacion del SNA y el SRAA, y
el aumento del estrés oxidativo. '

Por otra parte, la reduccién en la produccién
y secrecion de melatonina a lo largo de la noche
estaria involucrada en la patogénesis de la hiper-
tensién nocturna y de los patrones non-dipper 'y
riser. Mds aun, en hipertensos de edad avanzada,
la caida nocturna de la PAS fue significativamen-
te mayor en individuos con mayor excrecion de
melatonina. En condiciones fisioldgicas y ante la
presencia de luz, el SCN inhibe al niicleo para-
ventricular (PVN, por su sigla en inglés) y, de
manera consecuente, se inhibe indirectamente la
produccidn y secrecion de melatonina de la glan-
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dula pineal. En ausencia de luz, o en condiciones
de poca luz, hay una desinhibicién del PVN, lo
que a su vez resulta en la produccidn y secrecidon
de melatonina. En general, existe una gran canti-
dad de evidencia que apoya el papel de la mela-
tonina en la regulacién de la PA. Entre los meca-
nismos que explican sus efectos hipotensores se
describen la activacion del sistema del 6xido ni-
trico endotelial que promueve la vasodilatacion,
acciones antioxidantes al activar a enzimas anti-
oxidantes y disminuir la produccién de radicales
libres y la regulacion del SNA.>!

Consideraciones finales

Por lo tanto, teniendo en cuenta la revision reali-
zada, el aumento de la PA durante la noche puede
producirse por diferentes factores: aumento de la
resistencia vascular y de la rigidez arterial, hiper-
actividad del SNS, alteracién del barorreflejo, au-
mento en la sensibilidad a la sal y la dieta elevada
en sal, hiperactividad del SRAA, reduccidén en la
produccidén y secrecidon de melatonina y alteracio-
nes en los ciclos de suefio-vigilia por episodio de
AOS y despertares.” Como se describe en la Fi-
gura 2, estos factores desencadenan mecanismos
fisiopatolégicos heterogéneos que explican el ries-
go especifico de hipertensién nocturna. Los au-
mentos repentinos de la PA nocturnos inducidos
por el impulso simpdtico, pueden desencadenar
la aparicion nocturna de eventos cardiovasculares
(accidente cerebrovascular, insuficiencia cardiaca
aguda, arteriopatia coronaria, etc.) y pueden incre-
mentar el dafio en los érganos inducido por la edad
(disfuncién cognitiva, ERC). Por otra parte, la hi-
pertension nocturna puede ser la etapa final de la
hipertension en casos de dafio orgdnico avanzado
y enfermedad patolégica. Cuando la PA nocturna
aumenta, puede expresar cambios estructurales
avanzados de las arterias grandes y pequefas (in-
cremento de la rigidez arterial y la resistencia vas-
cular), asi como aumento del volumen circulante
debido a la capacidad reducida de los rifiones para
excretar sodio. Durante el suefio, la posicién supi-
na incrementa el retorno venoso desde las partes
inferiores del cuerpo hasta el corazén, lo que au-
menta la precarga del ventriculo izquierdo (VI). El
aumento de la tension de la pared del VI (poscar-
ga) inducido por la hipertensién nocturna, sumado
al incremento de la precarga del VI generado por
el aumento del volumen circulante, constituyen un
riesgo para la aparicion de insuficiencia cardiaca.
Ademas, el aumento simultaneo del volumen cir-
culante nocturno y la PA empeora de manera si-
nérgica la funcién renal al incrementar la presion
intraglomerular y la hiperfiltracién.’
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Alteraciones de los ciclos de
sueno-vigilia
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Figura 2. Mecanismos fisiopatoldgicos de la hipertension nocturna.
SNS, sistema nervioso simpatico; VI, ventriculo izquierdo.

Las bases fisiopatoldgicas de la hipertension ar-
terial nocturna nos demuestra que la prevencién de
las enfermedades cardiovasculares implica conocer

y controlar los valores de PA, para lo cual se requie-
re mayor monitorizacién diurna y nocturna de la PA
en la préctica clinica.
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