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VARIACIÓN CIRCADIANA DE LA PA

La PA es una constante biológica que, paradóji-
camente, es altamente inconstante y de gran va-
riabilidad. Por eso es lógico que los valores de PA
obtenidos mediante procedimientos que nos refle-
jen con más exactitud el perfil circadiano de PA
serán siempre superiores en valor pronóstico y pre-
dictivo a los obtenidos mediante la medida casual
y ocasional de la PA: y este es el caso de la mo-
nitorización ambulatoria de la PA (MAPA), técnica
que se ha demostrado en diversos estudios supe-
rior en valorar tanto el daño orgánico como en
evaluar el riesgo cardiovascular en estudios pros-
pectivos. Además, las diferentes técnicas de regis-
tro ambulatorio de la PA han podido demostrar que
tanto la PA sistólica como la diastólica sufren unas
oscilaciones circadianas en estrecha relación con
el ciclo de sueño y vigilia. Así, tanto en el des-
canso nocturno como también en otras modalida-
des de reposo (como es la clásica siesta) se ob-
serva una marcada reducción de la PA. La ausen-
cia de este descenso fisiológico de la PA (que se
conoce como patrón «nondipper», en contraposi-
ción al patrón «dipper» en el que sí se observa
este descenso nocturno) ha sido relacionada (tanto
en estudios tanto de corte transversal como longi-
tudinal) con una mayor prevalencia e incidencia
de daño orgánico1 como también con un incre-
mento del riesgo cardiovascular2. Al acabar este
descenso nocturno fisiológico puede apreciarse un
súbito incremento de PA (que se acompaña de un
aumento coincidente de la frecuencia cardíaca —
FC—) al que se conoce como incremento matuti-
no de la PA (IMPA). Aunque estas oscilaciones de
PA y FC se correlacionan con los niveles de acti-
vidad, también es cierto que parece existir un com-
ponente circadiano intrínseco relacionado con la
activación de toda una serie de elementos preso-
res que a continuación analizaremos. Y como ve-
remos después, este IMPA también se correlacio-

na con un mayor daño orgánico y mayor riesgo
cardiovascular. Además de analizar estas relacio-
nes, importa evaluar la posibilidad de incidir po-
sitivamente sobre este daño y analizar la forma de
hacerlo. 

RITMOS BIOLÓGICOS CIRCADIANOS

Tanto en el humano como en otros modelos ani-
males se han podido reconocer una serie de ritmos bio-
lógicos circadianos en la secreción de diversas hor-
monas y de diversos factores de coagulación poten-
cialmente relacionables con el riesgo cardiovascular.
Así, durante el período matutino se detecta una menor
actividad fibrinolítica, y por el contrario existe un mar-
cado incremento en los niveles plasmáticos de adre-
nalina y noradrenalina, de la actividad de renina plas-
mática, y de la tasa de cortisol, junto a un aumento
de la viscosidad santínea, los niveles de fibrinógeno y
la agregabilidad plaquetaria3. Todos estos últimos cam-
bios, junto a la descrita menor actividad fibrinolítica
(durante la actividad diurna existe un incremento del
activador tisular del plasminógeno y un descenso de la
actividad de su inhibidor fisiológico, el PAI-1) provo-
can un estado de hipercoagulabilidad que favorece la
aparición de eventos cardiovasculares agudos (ver des-
pués). Las variaciones en esta agregación plaquetaria
parecen correlacionarse estrechamente con las con-
centraciones plasmáticas de adrenalina y noadrenalina,
cuyos incrementos máximos parecen correlacionarse
con los momentos de máxima actividad y con los cam-
bios posturales tales como el ortostatismo. También en
estas primeras horas de actividad se produce una esti-
mulación del eje hipófiso-córticoadrenal (elevación de
cortisol y ACTH) y del eje renina-angiotensina-aldoste-
rona cuyo estímulo inicial es un incremento de la se-
creción de renina en el que cabe suponer que también
el ortostatismo y/o el incremento de catecolaminas cir-
culantes son uno de los mecanismos desencadenantes
principales. Todos estos factores presores y acelerado-
res del ritmo cardíaco favorecerían el incremento de
PA y de FC (factores de riesgo cardiovascular en sí mis-
mos), mientras que, por otro lado, los factores pro-trom-
bóticos podrían favorecer la trombosis subsidiaria a la
ruptura de una placa ateroesclerótica fuera cual fuera
la localización de la misma.
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CRONOBIOLOGÍA DE LOS ACCIDENTES
CARDIOVASCULARES

No sorprendenetemente, y en función de lo
apuntado más arriba, se ha podido establecer con
certeza que existe una variación circadiana en la
incidencia de diversos eventos cardiovascuares fa-
tales y no fatales, pudiéndose observar que estos
dibujan un pico matutino4 (fig. 1). Así, y de ma-
nera muy resumida, es hasta tres veces más pro-
bable que un infarto de miocardio se produzca
durante la mañana que no durante la tarde, los
accidentes vasculares cerebrales (tanto definitivos
como transitorios) presentan un marcado incre-
mento ente las 6 y 12 horas del mediodía, y me-
diante monitorización continua electrocardiográfi-
ca (utilizando registro con Holter, lo que permi-

te, gracias a su obvia objetividad, eliminar el
sesgo de observación o detección) puede consta-
tarse un incremento matutino tanto de episodios
isquémicos silentes como de arritmias. Múltiples
factores pueden explicar este patrón circadiano en
la morbi-mortalidad cardiovascular, entre los que
destacan la existencia durante estas horas críticas
de los incrementos (arriba descritos) de PA y de
la FC, coincidentes con un aumento tanto de las
resistencias vasculares periféricas como de la vis-
cosidad sanguínea, causantes a su vez de una
consecuente disminución del flujo coronario.
Todos estos fenómenos hemodinámicos coinciden
con las diversas alteraciones en procesos fisioló-
gicos y humorales antes descritas y que justifican
por sí mismas las variaciones hemodinámicas ob-
servadas. 
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Fig. 1.—Horas y frecuencias en las que se produjeron infartos de miocardio, muerte súbita, accidentes vasculares cerbrales y episo-
dios de isquemia coronaria en cuatro grupos de pacientes. Todos los eventos se produjeron con una mayor frecuencia entre las 6 y
las 12 de la mañana (Modificado de Muller y cols. referencia 4).
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RELACIÓN ENTRE IMPA Y DAÑO ORGÁNICO

Lógicamente, si se asume que los eventos cardio-
vasculares arriba mencionados (última consecuencia
de un daño orgánico previo) están correlacionado
con los marcadores biológicos y/o hemodinámicos
antes citados (entre los que, recordemos, estaban las
cifras de PA), sería fácil suponer que debería existir
una correlación independiente entre mayor incre-
mento matutino de la PA y este daño visceral. Des-
afortunadamente, las evidencias existentes son esca-
sas y fragmentarias, y en general son indirectas dado
que en general no se ha analizado prospectivamen-
te el impacto específico que tienen los nieveles de
PA durante este fragmento horario sobre el daño vis-
ceral. Nos tendremos que conformar en la mayoría
de las ocasiones con evidencias indirectas que ana-
lizaremos suscintamente a continuación.

INCREMENTO MATUTINO DE LA PA E
HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQUIERDA (HVI)

Existe una estrecha correlación entre algunos de los
parámetros biológicos y hemodinámicos presuntamen-
te causantes del IMPA y el grado de masa ventricular
izquierda. Así, por ejemplo, Devereux5 encuentra que
existe una intensa correlación (r = 0,80) entre masa
ventricular izquierda y viscosidad plasmática, observa-
ción corroborada por otro grupo de investigadores6,
hasta el punto de constatar que los pacientes con nor-
malidad en su viscosidad sanguínea tenían una masa
ventricular izquierda normal a pesar de tener una pre-
sión arterial elevada. También ha podido comprobarse
que las catecolaminas estimulan el crecimiento de los
miocitos cardíacos en cultivo7 y que su infusión pro-
voca en modelos animales la producción de hipertro-
fia ventricular izquierda (HVI)8, y que un aumento de
actividad adrenérgica facilita la presencia de arritmias9.
En cuanto al sistema renina-angiotensina-aldosterona,
se ha podido comprobar la existencia de una correla-
ción directa entre niveles de angiotensina II y la masa
ventricular izquierda en sujetos hipertensos esencia-
les10. Además, hoy en día sabemos que existe una
buena correlación entre cifras de PA (sobre todo la PA
sistólica) y grado de crecimiento ventricular izquierdo,
correlación que mejora apreciablemente cuando en
vez de considerar los valores casuales de PA tenemos
en cuenta los datos obtenidos mediante monitorización
ambulatoria de la PA (MAPA)11. A esta buena correla-
ción entre PA obtenida por MAPA e índice de masa
ventricular izquierda (IMVI) se añade la constatación
de que la regresión de esta hipertrofia es superior cuan-
do se consigue un adecuado control de la PA durante
24 horas. Así, en el estudio SAMPLE12, tras un año de

seguimiento, la reducción en el IMVI se correlaciona-
ba con la disminución en los valores de PA de 24 horas
pero no con la reducción de la PA casual. Además, la
regresión de la MVI también se correlacionaba con un
control equilibrado de la PA durante todo el período
de 24 horas. A conclusiones similares llega Fagard13 en
un estudio de seis meses de seguimiento. En este caso
también la correlación era mayor cuando se tenían en
cuenta las cifras obtenidas durante períodos de activi-
dad (¿algo que ver con el incremento matutino de la
PA?). Otros datos indirectos que nos sugerirían un in-
cremento de carga tensional atribuible al incremento
matutino de la PA se basarían en el incremento ob-
servado de daño orgánico en aquellos hipertensos que,
a mismos niveles promedios de PA, tienen una mayor
variabilidad de PA14, o la correlación existente entre el
grado de disfunción ventricular y la frecuencia de picos
de PA durante el período de 24 horas15 (recordemos
que es en las primeras horas donde más se produce la
incidencia de estos incrementos tensionales). 

Aunque escasas, existen también evidencias direc-
tas que relacionen aquel citado incremento por la
mañana de PA y riesgo más elevado de daño cardí-
aco. Así, Goose y cols.16 estudiaron un total de 181
pacientes de los que se disponían datos de ecocar-
diografía y de MAPA con la peculiaridad de obtener
en todos ellos una PA justo al levantarse por la ma-
ñana utilizando el mecanismo de medida autopulsa-
da del aparato de registro. Pudieron constatar la exis-
tencia de una mejor correlación entre PAS al des-
pertarse y masa ventricular izquierda (r = 0,40, p <
0,001) que no con la PA casual en el consultorio (r=
0,18, p < 0,05) (fig. 2). En un análisis multivariado,
sólo este incremento matutino de PA y la media de
PAS de 24 horas se correlacionaban significativa-
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Fig. 2.—Correlación entre masa ventricular izquierda (indexada
por altura) (LVM/h) e incremento matutino de PA (presión arterial
sistólica al levantarse). Tomado de P Gosse y cols. (referencia 16).

260
240
220
200
180
160
140
120
100
80
60
40

MVI/h

100 120 140 160 180 200 220 240

r = 0,41
p < 0,0001
Incremento de PAS



mente e independientemente con el IMVI y el gro-
sor de pared. De hecho, los pacientes con un incre-
mento matutino de la PA superior al calculado tení-
an una MVI significativamente mayor que los pa-
cientes con incremento matutino menor del previsto,
aún a pesar de tener unas medias de PA por MAPA
similares. En la misma línea está la aportación de
Maillon y cols.17 en la que describen la presencia de
una correlación positiva no sólo entre incremento
matutino de la PA sistólica e IMVI sinó también con
la velocidad de la onda del pulso, reflejo indirecto
de la lesión arterioesclerótica de la pared vascular,
observación que refuerza aún más la teoría de la re-
lación entre este incremento matutino y daño vas-
cular, y consecuentemente, entre esta elevación y la
última expresión del daño arterial como es la apari-
ción de un evento cardiovascular. El mismo grupo
francés de Gosse y cols., antes citado ha publicado
muy recientemente los resultados de un estudio pros-
pectivo18 en el que, con la misma metodología, se
ha seguido durante cinco años un total de 741 pa-
cientes: los autores observaron que la incidencia de
eventos cardiovasculares aumentaba en aquellos pa-
cientes en el cuartil con mayor PA al despertarse, y
que en un análisis multivariado que incluía en el mo-
delo la edad, la PA casual, la PA de 24 horas y la
PA al levantarse, sólo esta última junto con la edad
retenían la significación estadística; cuando se con-
sideraban las muertes cardiovasculares, sólo la PA al
levantarse alcanzaba significación estadística. 

INCREMENTO MATUTINO DE LA PA Y DAÑO
CEREBRAL

Diversos estudios, además de los citados antes,
avalan la existencia de un perfil horario en el ries-
go cerebrovascular. Así, Marler y cols.19 describen
un incremento en la incidencia de accidentes vas-
culares cerebrales entre las 8 horas de la mañana y
el mediodía, relación horaria que aún aparecía como
más intensa cuando se ajustaba por la hora de le-
vantarse y no simplemente por la hora del día. Otros
autores describen unos datos similares en relación
tanto a infartos cerebrales isquémicos como hemo-
rrágicos20. También Imai y su grupo observan en un
estudio prospectivo que la morbi-mortalidad cere-
brovascular presentaba en la población que estu-
diaron una variación circadiana coincidente con la
variación horaria de PA21. De forma similar a lo que
ocurre en el riesgo cardiovascular global, las medias
de PA obtenidas mediante MAPA son mejores pre-
dictores del riesgo cerebrovascular que las medidas
aisladas (casuales) de la PA22. Y el uso de la MAPA
(en un estudio transversal de Kukla y cols.23) permi-

tió constatar que aquellos pacientes con lesiones la-
cunares presentaban un promedio de PA diurna más
elevado; además, tenían una variabilidad mayor de
su PA sistólica, y un patrón «nondipper» de su PA
nocturna. En una regresión logística, los parámeros
que mantenían su significación eran, entre otros, el
promedio de PA sistólica diurna (sin que se especi-
ficaran franjas horarias) y la reducción de la varia-
ción sistólica circadiana nocturna. Cabe preguntarse
si, además de esta mayor precisión pronóstica que
nos aportan los promedios globales obtenidos por
esta tecnología, otros perfiles circadianos nos pue-
den aportar una información más precisa sobre el
riesgo cerebrovascular. Es bien conocido que los pa-
cientes «nondipper» presentan un mayor riesgo ce-
rebrovascular: múltiples estudios lo sugieren como,
por ejemplo, los de O’Brien y cols.24, Hayashi y
cols.25, Lip y cols.26 o Shimada y cols.27. 

Además de esta sugerencia de mayor PA nocturna
en los pacientes con mayor riesgo cerebrovascular,
otras evidencias apuntan a una «inestabilidad de la
PA» como causante de mayor riesgo. Así, McQuinn
y cols.28 observan, en un estudio retrospectivo (con
todas las limitaciones que ello conlleva) que, en 1.643
scanners cerebrales realizados durante un año, 10 de
11 pacientes en los que se detectaba una hipodensi-
dad difusa de la sustancia blanca (lo que podríamos
describir como leucoaraiosis) tenían lo que los auto-
res definen como inestabilidad de la PA: presencia de
hipertensión, amplia (incluso extrema) fluctuación de
la PA sistólica (¿incremento matutino de la PA?) en
sujetos por otro lado normotensos, existencia de hi-
potensión ortostática, o una combinación de estos fac-
tores. Estos autores observaban que aparecía una
buena correlación entre esta inestabilidad tensional y
los cambios radiológicos observados en la sustancia
blanca. A conclusiones similares llega Sander y cols.29

al describir que la variabilidad de la PA sistólica diur-
na (¿podemos especular nuevamente que podría estar
en relación a un incremento matutino de la PA?) era
el mejor predictor de la ateroesclerosis carotídea pre-
coz medida a través del cálculo del grosor de la pared
íntima-media (IM) carotídea, aún ajustando por di-
versas variables potencialmente confundientes (tales
como edad, sexo, tabaco, diabetes, colesterol y tri-
glicéridos), y descartando el efecto de medicación hi-
potensora que no fue utilizada durante el período de
registro de PA de 24 horas. Incluso la relación signi-
ficativa encontrada entre nivel de PA y grosor de
pared perdía su significación cuando se ajustaba por
la variabilidad diurna de PA. De hecho, también en
pacientes normotensos se comprobó la existencia de
esta relación positiva. Un análisis multivariado efec-
tuado revelaba que era dicha variabilidad diurna de
PA el más potente predictor del grosor de pared ínti-
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ma-media (el cual, conviene recordar, está significa-
tivamente relacionado con todo tipo de patología car-
diovascular). Además, el máximo incremento del gro-
sor IM se daba en aquellos pacientes hipertensos con
un incremento de la variabilidad diurna de la PA y
que, al mismo tiempo, presentarán un incremento adi-
cional de la PA nocturna. Tohgi y cols.30, en un es-
tudio previo al más arriba citado, llegan a conclusio-
nes similares, observando una relación entre diversos
niveles de daño cerebral (demencia tipo Binswanger,
demencia vascular, y presencia de lagunas aisladas) e
incremento tanto de la variabilidad de PA (en este
caso durante todo el período de 24 horas) como de
la media de PA nocturna, tanto en pacientes tratados
como no tratados. Las diferencias más significativas
se observaron en los grupos con demencia tipo Bins-
wanager y en menor grado en la demencia de tipo
lacunar.

En cuanto a la influencia específica del incre-
mento matutino de la PA hay datos puntuales que
abonan esta hipótesis. Así, Schillaci y cols. descri-
ben el caso de un paciente hipertenso que, durante
su segundo día de ingreso para estudio de dos epi-
sodios de accidente vascular transitorio en la sema-
na precedente, sufrió un nuevo cuadro isquémico
cerebral que se inició a las 6:50 horas mientras era
monitorizado con un aparato de MAPA: y se pudo
constatar un marcado incremento de su PA en el mo-
mento del episodio (ver fig. 3)31. Desafortunada-
mente, aparte de este hallazgo casual, no hay estu-
dios prospectivos que analicen específicamente esta
franja horaria y su relación monográfica con el ries-
go cerebrovascular. 

INCREMENTO MATUTINO DE LA PA Y DAÑO
RENAL

Pocos estudios analizan la relación entre cifras de
PA y daño renal. Uno de los estudios más definitivos
en establecer esta relación es el estudio MRFIT que
analizó prespectivamentte una población de más de
300.000 sujetos en EEUU32. De este estudio se pudo
concluir que existía una relación potente y progresiva
entre cifras de PA (sistólica y diastólica) y riesgo de
padecer insuficiencia renal crónica, relación que era
independiente de la influencia de múltiples posibles
variables de confusión (como la edad, presencia de
otros factores de riesgo o de otra repercusión visce-
ral). Puede interpretarse, por tanto, que todo incre-
mento mantenido o cíclico de la PA puede conducir
a este daño, en el que cabe contar también al incre-
mento matutino de la PA. Pero si son relativamente
escasos los datos que analizan el daño renal en rela-
ción con los niveles de PA, aún menos información
tenemos sobre la relación entre el patrón circadiano
y tal repercusión orgánica. Que existe un patrón cir-
cadiano en relación con la presencia de daño renal
está hoy en día bien establecido. Así, diversos autores
han confirmado que el patrón «nondipper» se asocia
con una mayor progresión hacia la insuficiencia renal
crónica y con el desarrollo de proteinuria 33. Y como
en los órganos antes analizados, también la MAPA nos
ofrece una mejor precisión en la evaluación del daño
renal: así, Redón y cols.34 han podido observar en 157
hipertensos no tratados que existe una relación más
potente entre microalbuminuria y PA (medida por
MAPA) que entre esta variable y el nivel de PA casual;
además, a mismo nivel de PAD casual, cuanto menor
era la diferencia de PAD entre el día y la noche (es
decir, a menos descenso de PAD nocturna) mayor era
la excreción urinaria de albúmina, observación tam-
bién corroborada por Rodríguez y cols.35 y por Porta-
luppi y cols.36. Sin embargo, no existen datos que ana-
licen el objetivo de esta revisión, como es conocer
que impacto tiene la elevación matutina de la PA sobre
el riesgo renal. Sólo podemos afirmar, a través de las
escasas evidencias apuntadas, que el ritmo circadiano
puede influir sobre la existencia y progresión del daño
renal, pero desconocemos (aunque parece lógico que
así sea) si el conocido incremento matutino de la PA
tiene algo que ver con la progresión o presencia de
afectación renal.

¿PODEMOS INFLUIR FARMACOLÓGICAMENTE
SOBRE EL IMPA?

Existen diversas evidencias que sugieren que la te-
rapéutica (antihipertensiva o de otro tipo) podría
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Fig. 3.—PA sistólica y diastólica de 24 horas (trazo grueso) y fre-
cuencia cardíaca (trazo delgado) en un paciente de 60 años que
sufrió un accidente vascular isquémico durante su registro de PA
de 24 horas. Obsérvese la coincidencia entre elevación marcada
de PA durante la mañana y aparición del evento cerebrovascu-
lar. Tomado de G Schillaci y cols. (referencia 31).
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tener un impacto positivo sobre los eventos cardio-
vasculares que se producen en esta crítica franja ho-
raria. Así, el tratamiento con antiagregantes plaque-
tarios (aspirina 325 mg) demostró, en un estudio ran-
domizado37, poseer la capacidad de prevenir pri-
mariamente la enfermedad coronaria, observándose
una reducción de un 44% en la incidencia de estos
eventos, disminución que era especialmente acusa-
da en las primeras horas de la mañana, amorti-
guando la típica curva circadiana descrita más arri-
ba. También con betabloqueantes se observa una re-
ducción del incremento matutino de eventos car-
diovasculares (especialmente coronarios) posible-
mente relacionado con el efecto de estos fármacos
sobre la PA y contractilidad cardíaca, efecto espe-
cialmente visible a primeras horas de la mañana38.
El uso de estos mismos fármacos, en un análisis re-
trospectivo del estudio BHAT39 parecía producir la
desaparición del pico de muerte súbita durante la
mañana en el subrupo de pacientes tratados con be-
tabloqueantes (en concreto, con propranolol), lo que
sugería que uno de los posibles factores de protec-
ción con este grupo de fármacos en el postinfarto
de miocardio podría ser la disminución de eventos
cardiovasculares matutinos. Poca información existe
en cuanto al efecto de los fármacos antihipertensi-
vos sobre este período horario. Y la única manera
de evaluar el impacto del tratamiento antihiperten-
sivo sobre el IMPA es la utlización de mediciones
de PA de 24 horas y comparar los efectos sobre la
PA dividiendo este período en diferentes bloques ho-
rarios. Y este análisis raras veces se ha efectuado.
En el estudio ACAMPA se aplicó este procedimien-
to y se concluyó que en un elevado porcentaje de
pacientes aparentemente bien controlados, los valo-
res de PA al levantarse se encontraban por encima
de valores normales40. Algunos estudios han inten-
tado incidir positivamente sobre este control y eva-
luar el efecto de diferentes grupos farmacológicos o
de distintas formulaciones de un mismo fármaco. En
los pocos estudios realizados sobre el tema parece-
ría que los fármacos más efectivos en reducir este
IMPA serían aquellos que atenúan los efectos peri-
féricos de las catecolaminas41 o aquellos que tienen
que tienen una marcada actividad alfa-bloqueado-
ra42, efecto que un estudio cronoterapéutico de Pic-
kering y cols. parece confirmar cuando el alfablo-
queante se administra por la noche43. De todas ma-
neras, para otros autores como Matterson44, lo más
importante sería la intensidad del efecto antihiper-
tensivo y su duración y no tanto su efecto sobre el
patrón circadiano. De hecho, se ha podido com-
probar que, en general, la administración de fárma-
cos antihipertensivos por la noche consiguen un si-
milar efecto (en comparación a la administración por

la mañana) sobre la PA diurna, un mejor control de
la PA en el período nocturno sólo en aquellos pa-
cientes nondipper, y tendrían un modesto efecto
sobre el incremento matutino de la PA45, 46. 

CONCLUSIONES

Como hemos repetido a lo largo de la exposición,
nadie duda de que existe un mayor riesgo de even-
tos cardiovasculares durante las primeras horas de
la mañana, coincidiendo con el inicio de la activi-
dad, y que existen a esta horas una serie de cam-
bios hemodinámicos y biológicos (entre los que des-
tacan una elevación de la PA tanto sistólica como
diastólica) que podrían explicar esta mayor riesgo.
En cambio pocos datos hay que analicen la in-
fluencia específica e independiente de la elevación
matutina de la PA sobre el daño vascular cardíaco,
cerebral y renal. Existen algunos datos sobre el im-
pacto de esta elevación matutina sobre el grado de
hipertrofia ventricular izquierda (como también del
daño vascular directo) que sostienen esta relación,
y existen signos indirectos muy sugestivos de que
esta elevación matutina tiene también una influen-
cia marcada sobre la presencia de daño cerebro-
vascular tanto sintomática como asintomática. No
hay aún evidencias que asocien esta variabilidad
matutina con daño renal. Aunque las evidencias far-
macológicas son escasas, hay suficiente consenso
para poder afirmar que el control tensional en estas
horas críticas parece aconsejable, por lo que aque-
llos fármacos que tengan cobertura real de 24 horas
serán siempre preferibles a la hora de proteger al
máximo al paciente hipertenso; hay además alguna
evidencia de que la administración por la noche de
algunos fármacos puede tener especial interés en la
atenuación del incremento matutino de la PA.
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