
54

INTRODUCCIÓN

La presión arterial (PA), al igual que ocurre con la
frecuencia cardíaca, es una variable que fluctúa a lo
largo de las 24 horas, habiéndose observado dicho
fenómeno tanto en sujetos hipertensos como en nor-
motensos. Si bien inicialmente se hizo especial én-
fasis en los cambios de la PA en relación con el día
y con la noche, se disponía de poca información
acerca de los cambios de PA que tienen lugar den-
tro de intervalos cortos de tiempo.

La introducción de la monitorización ambula-
toria no invasiva de la presión arterial (MAPA) ha
permitido avanzar en el estudio de algunos as-
pectos de su variabilidad, si bien los primeros
avances en el tema derivan de los estudios rea-
lizados mediante registros intraarteriales de la
PA1. Un estudio ya clásico publicado en 1983 por
Mancia y cols.2, llevado a cabo en 89 sujetos
(normotensos e hipertensos), en los cuales se rea-
lizó un registro intraarterial durante 24 horas (mé-
todo de Oxford), hizo importantes contribuciones
al estudio de la variabilidad de la PA. En dicho
estudio, la variabilidad se valoró como la des-
viación estándar y los coeficientes de variación
obtenidos separadamente para cada media hora,
así como la desviación estándar y los coeficien-
tes de variación obtenidos a partir de los 48 va-
lores medios. Las conclusiones de este estudio
fueron las siguientes:

Primero: La PA y la FC variaban de forma nota-
ble a lo largo de las 24 horas y gran parte de la va-
riabilidad era debida a los diferentes valores medios
de PA y de FC de cada uno de los períodos de media
hora.

Segundo: El único cambio sistemático, siendo con
mucho el cambio más importante, tanto de la PA
como de la FC, era el que se producía ente los va-
lores del día y valores observados durante el sueño,

llegando a la conclusión de que existía un ritmo cir-
cadiano de la PA.

Tercero: Este estudio observó que también existían
importantes variaciones dentro de los cortos perío-
dos estudiados de cada media hora.

Cuarto: La variabilidad absoluta de la PA es mayor
en los sujetos con hipertensión arterial moderada o
severa con respecto a los normotensos, tanto la va-
riabilidad observada durante los períodos cortos,
como la de 24 horas. Este incremento de la varia-
bilidad de la PA era proporcional al incremento de
la PA media observada en los hipertensos.

Quinto: La variabilidad de la PA fue mayor en los
sujetos mayores de 48 años con respecto a los me-
nores de 38 años, aunque este fenómeno se limita-
ba a la variabilidad dentro de los períodos cortos, y
no a la observada durante 24 horas.

El uso cada vez más amplio de la MAPA en el es-
tudio de los sujetos hipertensos, ha permitido con-
firmar que la variabilidad global de la presión arte-
rial es la suma de las variaciones ocasionadas por
el ritmo circadiano y otros factores relacionados con
el tono vasomotor, las debidas a la respiración y ac-
tividad simpática, y la respuesta a estímulos preso-
res, tanto de tipo físico3 como mental4. 

Otros factores que pueden influir sobre la varia-
bilidad de la presión arterial son la edad, el consu-
mo de alcohol y el valor absoluto de presión arte-
rial. La variabilidad es máxima cuando la PA está
muy elevada, y disminuye cuando la PA es más baja.
Fisiológicamente, los barorreceptores carotídeos y
aórticos actúan como moduladores de las variacio-
nes agudas de presión arterial, y cuando son dener-
vados, se traduce en un incremento de las oscila-
ciones de la presión arterial5.

Los estudios con análisis espectral han permitido
distinguir dos tipos de componentes de la variabili-
dad de la PA y de la frecuencia cardíaca. Las fluc-
tuaciones rítmicas y las no rítmicas. Dentro de las
primeras se encontrarían 3 tipos de ritmos: los de
alta frecuencia (0,2-0,4 Hz), los de mediana fre-
cuencia (0,1 Hz) y los de baja frecuencia (0,02-0,07
Hz). Los de alta frecuencia están asociados al ritmo
respiratorio, y mediados por el vago, y son los res-
ponsables principales de la variabilidad a corto
plazo. Los de mediana frecuencia son reflejo de los
cambios en las resistencias vasculares periféricas me-
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diados por el simpático, siendo más evidentes en bi-
pedestación, y los de baja frecuencia no están bien
definidos, sin que se conozca su exacto significado4.

VARIACIÓN CIRCADIANA Y DESCENSO
NOCTURNO DE LA PRESIÓN ARTERIAL

La PA y la FC siguen un patrón que es sincróni-
co con el ciclo sueño-vigilia, produciéndose una re-
ducción paralela de la PA y de la FC durante el
sueño6, 7. Diversos autores han demostrado que una
alteración de la caída habitual de la PA durante la
noche podría ser clínicamente relevante en los su-
jetos hipertensos, pues podría estar asociado a un
riesgo más elevado de desarrollar lesión de órganos
diana o de sufrir complicaciones cardiovasculares7, 8.

De forma arbitraria se ha definido como normal el
descenso nocturno de la PA igual o superior al 10%
respecto a los valores de PA diurnos, denominándose
a estos sujetos como «dippers» y a los que presentan
un descenso menor del 10% se les denomina «non
dippers»9. Existen diferentes factores que pueden in-
fluir en un menor descenso de la PA durante la noche.
Así, se ha observado un menor descenso de la PA du-
rante la noche en médicos jóvenes cuando tienen la
responsabilidad de recibir emergencias médicas10 así
como también en aquellos sujetos con una mayor ten-
sión laboral11 y en otras situaciones como el enveje-
cimiento, el roncar y el síndrome de apnea del sueño,
y en algunas causas de HTA secundaria8. Uzu y cols.12

han observado que una reducción en la excreción
renal de sodio podría ser uno de los mecanismos in-
volucrados en la falta de descenso nocturno de la PA.

Existe actualmente controversia sobre el valor pro-
nóstico de la reducción del descenso nocturno.
Mientras que algunos estudios han observado que
los sujetos «non dippers» presentan una tasa mayor
de eventos cardiovasculares y de lesión de órganos
diana, con una mayor frecuencia de infartos lacu-
nares en hipertensos ancianos13-14, otros estudios no
lo han confirmado15-17.

Una de las principales razones de estos resultados
es la pobre reproducibilidad de este fenómeno,
como se puso de manifiesto en el estudio SAMPLE,
en el cual se observó un 40% de variabilidad en la
clasificación de los sujetos como dippers o nondip-
pers, cuando se hacían registros repetidos después
de varios meses16. Esta limitada reproducibilidad
puede mejorar si en lugar de utilizar períodos fijos
de tiempo para definir el día y noche, se definen di-
chos períodos basándose en el diario de actividades
del paciente18. Aún así existen múltiples factores de
confusión que pueden interferir, como la edad, dia-
betes, la duración del sueño referida, el hábito ta-

báquico y el grado de actividad laboral durante las
horas del día19. Algunos trabajos también han ob-
servado que los niveles de actividad física son fac-
tores predictivos e independientes de la caída noc-
turna de la presión arterial20.

Algunos autores, en estudios realizados en un nú-
mero pequeño de sujetos, han observado que la po-
sición del cuerpo y del brazo pueden influir signifi-
cativamente en la presión arterial ambulatoria, y por
consiguiente en la diferencia día-noche21. No obs-
tante, otros autores han demostrado que la posición
del cuerpo no ejerce una influencia importante en
la reproducibilidad de los valores de presión arterial
nocturnos o en la clasificación como dippers o no
dippers22.

RELACIÓN ENTRE VARIACIÓN CIRCADIANA DE
LA PRESIÓN ARTERIAL Y EVENTOS
CARDIOVASCULARES

Diversos estudios publicados en los últimos años
han puesto de manifiesto que al menos algunas com-
plicaciones cardiovasculares, como el síndrome co-
ronario agudo de miocardio, la muerte súbita y el
ictus, exhiben a menudo un ritmo circadiano, con un
marcado pico en las primeras horas de la mañana,
durante las cuales el paciente adopta una postura or-
tostática e inicia las actividades cotidianas23-27. 

Por lo que respecta a la muerte súbita, el pico ma-
tutino ha sido observado tanto en el estudio de Fra-
mingham, en el cual se observó un pico entre las 7
y las 9 de la mañana, con un descenso posterior
entre las 9 de la mañana y la 1 de la tarde, siendo
la frecuencia más baja por la noche. Similares re-
sultados se observaron en el estudio de Massachu-
setts, llevado a cabo en 2.203 sujetos que fallecie-
ron fuera del hospital en dicha ciudad, en el año
1983, con un pico entre las 7 y las 11 de la maña-
na, y con la frecuencia más baja por la noche24. 

Entre los mecanismos implicados en este fenóme-
no estarían el incremento de la agregabilidad pla-
quetar, elevaciones en los niveles de cortisol, au-
mento de la viscosidad sanguínea y el aumento de
la presión arterial de forma paralela al incremento
de catecolaminas23.

VARIABILIDAD ESTACIONAL DE LA PRESIÓN
ARTERIAL

Además de la variabilidad de la PA en períodos
cortos de tiempo, y de la observada entre los perí-
odos de sueño y vigilia, diversos estudios han ob-
servado también una variabilidad estacional de la
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PA, siendo los valores de PA son más bajos en los
meses de calor que en los meses fríos. Las varia-
ciones estacionales de la PA fueron ya descritas en
1961 por Rose G28, y confirmadas posteriormente en
otros estudios29-31. Estos cambios de PA podrían ser
debidos a cambios hemodinámicos: Izzo y cols. han
observado, en un estudio llevado a cabo en EE.UU.32

que en invierno se produce una vasoconstricción,
en relación a un incremento de la actividad del sis-
tema nervioso simpático y una reducción del gasto
cardíaco.

Recientemente, los cambios estacionales de la PA
han sido confirmados por el estudio PAMELA, lle-
vado a cabo en 2.051 sujetos, en los que se reali-
zaron medidas de la PA clínicas, medidas ambula-
torias con aparatos semiautomáticos, y medida am-
bulatoria de la PA (MAPA) mediante un monitor Spa-
celabs 9020733. Este estudio puso de manifiesto que
estas variaciones de la PA fueron evidentes tanto du-
rante el período diurno como durante el nocturno,
a pesar de que los factores que controlan el sistema
cardiovasculares durante ambos períodos son distin-
tos. Otro aspecto interesante del estudio PAMELA fue
que las variaciones de la PA eran menores durante
los registros de 24 horas (tanto para los valores me-
dios diurnos como para los nocturnos), con respec-
to a los valores de PA en domicilio y para los va-
lores clínicos. No obstante, las variaciones de PA no
se acompañaban de variaciones consistentes de la
frecuencia cardíaca.

VALOR PRONÓSTICO DE LA VARIABILIDAD DE
LA PRESIÓN ARTERIAL

La variabilidad de la PA es de interés para los clí-
nicos debido a sus posibles implicaciones pronósti-
cas. Actualmente se conoce que la estructura tem-
poral de la mayoría de las funciones cardiovascula-
res se correlaciona con una distribución similar de
las manifestaciones clínicas de la mayoría de las en-
fermedades cardiovasculares, por lo que se ha pro-
ducido un renovado interés científico por este tema. 

Diversos estudios han demostrado que la afecta-
ción de órganos diana secundaria a la hipertensión
arterial se correlaciona mejor con los valores de la
MAPA que con los valores de PA medidos en la clí-
nica. Posteriormente algunos estudios observaron
que también existía correlación entre la afectación
de órganos diana y la desviación estándar de los va-
lores de presión arterial durante la MAPA34, 35. No
obstante, los estudios de corte transversal no permi-
ten conocer si la mayor variabilidad de la PA era la
causa de la afectación orgánica, o si por el contra-
rio era la afectación de órganos diana, fundamen-

talmente el incremento en la rigidez de grandes ar-
terias, la que provocaba una mayor variabilidad de
la PA36. 

Estos hallazgos iniciales fueron posteriormente
confirmados por Frattola y cols. en un estudio pros-
pectivo, tras 7,4 años de seguimiento37. Hay que re-
saltar que las medidas de la MAPA son intermitentes,
y que no necesariamente son el mejor índice para
la medida de la variabilidad de la PA38. Las mejo-
ras tecnológicas producidas en los últimos años han
permitido la medición de la PA de forma continua
mediante técnicas no invasivas que permiten análi-
sis más sofisticados de la variabilidad de la PA39-41.

RESPUESTA DE LA PRESIÓN ARTERIAL AL ESTRÉS
MENTAL. REACTIVIDAD CARDIOVASCULAR

La hipótesis de la hiperreactividad sugiere que
puede haber un subgrupo de individuos, que pre-
sentan un incremento de la reactividad de su PA en
relación con actividad física o con la actividad men-
tal. En este grupo de sujetos, los cambios de activi-
dad física o mental que tienen lugar durante la vida
diaria normal podrían provocar elevaciones reacti-
vas de la PA, lo que daría lugar a un incremento de
la variabilidad. 

Un ejemplo clásico es el observado durante el te-
rremoto de los Ángeles de 1994, el cual se inició
aproximadamente a las 4,30 h de la madrugada. Se
observó un incremento en la incidencia de muerte
cardiovascular durante dicho día, con una posterior
reducción durante los siguientes 14 días. En este
caso los eventos fueron desencadenados por estrés
mental más que por el estrés físico42. 

Algunos autores han demostrado que el estrés
mental puede producir isquemia coronaria, habién-
dose observado mediante cateterización cardíaca,
que se produce una vasoconstricción paradójica de
las arterias coronarias en respuesta al estrés mental,
al igual que ocurre con el frío y con el ejercicio, en
los sujetos que tienen una lesión coronaria, proba-
blemente por disfunción endotelial43-45. No obstan-
te, no hay que olvidar que el estrés mental puede
provocar también un incremento de la frecuencia
cardíaca, incremento de la presión arterial sistólica
y diastólica y un aumento de la agregabilidad pla-
quetar46. 

Es importante resaltar que reactividad de la pre-
sión arterial no es sinónimo de variabilidad. De
hecho se ha sugerido que a la respuesta de la pre-
sión arterial al estrés mental se podría atribuir tan
solo una pequeña parte de la variabilidad de la pre-
sión arterial, y de hecho la correlación entre la re-
actividad de la PAS y los valores de PA durante la
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MAPA y de su variabilidad medida mediante la des-
viación estándar es tan solo baja o intermedia47.
Nuestro grupo no ha observado relación entre reac-
tividad de la presión arterial al estrés mental con
presencia de HTA de bata blanca48 y sólo una co-
rrelación muy débil con la afectación de órganos
diana49.

CONCLUSIÓN

Existen múltiples factores que pueden influir sobre
la variabilidad de la PA, tanto sobre el ritmo circa-
diano de la misma como sobre su variabilidad a
corto plazo. La desviación estándar de los valores
intermitentes obtenidos durante los registros de PA
durante 24 horas aporta datos útiles sobre la varia-
bilidad de la PA y sobre el pronóstico de la misma,
pero probablemente miden de forma grosera la va-
riabilidad. La posibilidad de disponer actualmente
de aparatos que permiten medir la PA de forma con-
tinua y no invasiva, como el Portapres, permitirán
sin duda mejorar el estudio de la misma, así como
su significación pronóstica. 
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