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Resumen

El comportamiento circadiano de la presion arterial se clasifica en distintos fenotipos que aportan conocimiento adicional
sobre el estado marbido y el prondstico de los pacientes. La monitorizacion ambulatoria de la presion arterial (MAPA) es la
herramienta ideal para obtener un registro de estas variaciones. Su etiologia es multifactorial, incluyendo disregulaciones en
el sistema nervioso auténomo, ejes neuroendocrinos y sistema de recambio mineral, mostrando un comportamiento comple-
jo desde el punto de vista fisiopatoldgico. Existen diversas asociaciones de fenotipos circadianos alterados, como el non
dipper, con desenlaces cardiovasculares adversos como mortalidad cardiovascular, enfermedad coronaria, cerebrovascular,
enfermedad renal cronica y hospitalizacion por falla cardiaca. El conocimiento de estos aspectos es fundamental para definir
grupos especiales de riesgo en pacientes con hipertension.
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Abstract

Circadian blood pressure variations are classified into different phenotypes that provide additional knowledge about patients’
morbidity and prognosis of patients. Ambulatory blood pressure monitoring (ABPM) is the ideal tool to obtain a record of
these variations. The etiology of non-dipper hypertension is multifactorial, including dysregulations in the autonomic nervous
system, neuroendocrine axes, and mineral turnover system, with complex pathophysiological behavior. There are many as-
sociations between altered circadian phenotypes (such as the non dipper phenotype) and adverse cardiovascular outcomes
such as cardiovascular mortality, coronary and cerebrovascular disease, chronic kidney disease, and heart failure. Knowled-
ge of these aspects is essential to define special risk groups in patients with hypertension.
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Introduccion

La hipertension arterial es un factor de riesgo im-
portante para un amplio espectro de enfermedades
cardiovasculares'. Las presiones arteriales sistélica y
diastdlica muestran variaciones circadianas significa-
tivas, describiendo patrones que podrian tener una
implicacion en términos de riesgo cardiovascular?. La
medicién del comportamiento circadiano de la presion
arterial, mediante la monitorizacién ambulatoria de la
presiéon arterial (MAPA), ha aportado conocimiento
adicional sobre el riesgo cardiovascular derivado de
la presentacion de los diferentes fenotipos. Normal-
mente, la presion arterial debe descender entre un 10
y un 20% en las mediciones nocturnas (dipper). Ate-
nuaciones en este descenso e inversiones en la rela-
cién dia/noche son anormales y se conocen como
non dipper (< 10%) y dipper inverso, respectivamente
(aumento de la presion arterial en la noche)®.

El fendmeno de hipertensién non dipper, se caracte-
riza por la ausencia de la caida normal de la presion
arterial (PA) durante la noche y se asocia con peores
desenlaces cardiovasculares. Los mecanismos subya-
centes que vinculan la hipertensioén non dipping con
estos desenlaces no se comprenden completamente;
sin embargo, como explicaciones se han propuesto la
regulaciéon neurohormonal anormal, la falta de activi-
dad fisica, el aumento de la ingesta de sodio en la dieta
y ciertas enfermedades, como la diabetes y la enfer-
medad renal cronica®. El fenotipo no dipper es muy
prevalente en diversas afecciones, incluida la hiperten-
sion secundaria, la hipertension refractaria, la enferme-
dad renal crdnica y el sindrome de apnea del suefio.
Los pacientes con hipertension no dipper tienen mayor
prevalencia de hipertrofia ventricular izquierda y masa
ventricular izquierda inadecuada, que son marcadores
de mal prondstico cardiovascular®. Este fenémeno tam-
bién se asocia con aumento de la rigidez arterial y de
la excrecion urinaria de albimina®. Ademas, los pa-
cientes hipertensos no dipper tienen un recuento de
fotogramas TIMI mas alto, lo que indica cambios de la
microvasculatura cardiaca’. Por lo tanto, la hiperten-
sién no dipper tiene implicaciones en el aumento de la
morbilidad y mortalidad cardiovascular, asi como en el
dafio acelerado de 6rganos diana.

Se ha demostrado que los individuos que no guardan
una relacion de PA diurna/nocturna normal requieren un
manejo mas cuidadoso para la hipertension®. Este arti-
culo tiene como objetivo presentar una revision narrativa
respecto a los aspectos fisiopatoldgicos relacionados
con alteraciones circadianas de la presion arterial y las

implicaciones de este fendémeno como factor de riesgo
cardiovascular.

Aspectos etiopatogénicos

Aumento de la actividad del sistema
simpatico

Los sujetos hipertensos no dipper muestran un dete-
rioro en el impulso nervioso auténomo, caracterizado
principalmente por disminucién de la actividad parasim-
patica®. La activacion simpatica anormal puede causar
alteraciones de la presion arterial durante el suefio, lo
cual sucede como consecuencia de la incapacidad de
realizar un viraje en el sistema autéonomo al final de la
vigilia, que permita disminuir el tono simpatico y au-
mente la influencia parasimpatica en periodos de sue-
fio. Kohara et al.? informaron niveles de catecolaminas
en plasma significativamente mas altos en pacientes
no dipper en comparacion con los dipper.

En ese mismo estudio, se evalud la funcion nerviosa
auténoma en sujetos hipertensos esenciales dipper y no
dipper mediante andlisis espectral de potencia de la va-
riabilidad de la frecuencia cardiaca. Se utilizé una medi-
cién de banda de baja frecuencia (LFB) y la banda de alta
frecuencia (HFB) para obtener valores horarios de cada
una de ellas. Dichos valores fueron significativamente mas
bajos en los hipertensos no dipper que en los sujetos di-
pper a lo largo del dia. En hipertensos dipper, la LFB
mostré una disminucion nocturna, mientras que la HFB
aumentd significativamente durante la noche. Sin embar-
go, estos cambios diurnos en LFB y HFB se atenuaron
significativamente en sujetos no dipper. El estudio encon-
tré que los sujetos hipertensos no dipper tenian una fluc-
tuacion circadiana fisiologica disminuida en las funciones
autondmicas en comparacion con los sujetos dipper’.

Asi mismo, Ragot et al.’®, compararon los indices de
actividad del sistema nervioso auténomo obtenidos me-
diante fotopletismografia en hipertensos dipper y no
dippery buscaron una influencia potencial del sexo en
la relacion entre el sistema nervioso auténomo vy la
disminucién nocturna de la presion arterial. Este estu-
dio encontrd que un perfil no dipper parecia estar aso-
ciado, tanto en hombres como en mujeres, con
potencias espectrales de baja frecuencia mas bajas, en
comparacion con los de los dipper, lo que sugiere una
alteracién de la modulacién arterial simpatica. Las po-
tencias espectrales de baja frecuencia fueron significa-
tivamente mas bajas en los no dipper que en los dipper,
mientras que las potencias espectrales de alta frecuen-
cia no difirieron significativamente entre los grupos.



Después del ajuste por todas las covariables significa-
tivas, las probabilidades de no ser dipper no difirieron
entre hombres y mujeres.

Finalmente, comprender el impacto de un sistema
nervioso auténomo anormal en la frecuencia cardiaca
y el tono vascular, es crucial para identificar los meca-
nismos subyacentes de la hipertension y desarrollar
tratamientos efectivos, particularmente en el escenario
de pacientes con patrones de hipertension no dipper.

Metabolismo del calcio, del fésforo y de
la hormona paratiroidea, y su relacion
con las variaciones de la presion arterial

Se ha descrito la asociacién entre un perfil circadia-
no anormal de la presion arterial y las anomalias en
el metabolismo 6seo y mineral en pacientes con en-
fermedad renal'’. En un articulo del afio 2005, se
evaludé el comportamiento de la presion arterial me-
diante MAPA en pacientes con hiperparatiroidismo pri-
mario (HPTP), en comparaciéon con sujetos con
hipertension esencial y sujetos sanos. El estudio en-
contrd que la prevalencia de hipertension en HPTP fue
del 47%, y el patron non dipping fue mucho mas alto
en pacientes hipertensos con HPTP en comparacion
con pacientes con hipertensidon esencial. Su analisis
mostré que, en pacientes hipertensos con HPTP, el
calcio ionizado se comportdé como un factor indepen-
diente para el aumento de los valores de presion ar-
terial diastolica (PAD) de 24 horas y los valores de
PAD diurna. Este estudio proporciona informacion so-
bre la relacion entre el metabolismo del calcio-fésforo
y los parametros hemodinamicos en pacientes con
hipertension e hiperparatiroidismo'2.

Igualemente, en el afio 2007, Kanbay et al.”® evalua-
ron la relacién entre niveles séricos elevados de fosfa-
to, calcio y hormona paratiroidea (PTH) y el riesgo de
non dipping en pacientes hipertensos con funcion renal
normal. El estudio encontré que los pacientes con ni-
veles mas altos de fosfato, calcio y PTH tenian un
riesgo mas alto de hipertension no dipper.

Una explicacion al mecanismo que relaciona los es-
tados de hiperfosfatemia con el riesgo de hipertension
arterial no dipper, puede ser que los niveles altos de
fosfato pueden causar hiperparatiroidismo secundario,
que se asocia con mayor riesgo de mortalidad e hiper-
trofia ventricular izquierda'. Adicionalmente, la PTH, el
fosfato, el calcio y la vitamina D desempefian un papel
directo en la regulacion de la presion arterial y pueden
activar el eje renina-angiotensina-aldosterona y los sis-
temas de endotelina y adrenomedulina’®.
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Ritmo circadiano: melatonina, sueno e
hipertension

Estudios recientes han identificado la participacion
de mecanismos especificos dentro del sistema del
ciclo circadiano en asociacién con patrones no dipper
de hipertension arterial. Diferentes factores neuroen-
docrinos se asocian al control del ritmo circadiano,
lo cual implica una compleja interaccion de sistemas
monoaminérgicos y ejes humorales, como el caso del
eje hipotalamo-hipdfisis-adrenal, junto con el sistema
renina-angiotensina-aldosterona y sistemas de acti-
vacion endotelial’®. Asi mismo, factores externos,
como estados de enfermedad tanto fisicos como
mentales, pueden, potencialmente, estimular o inhibir
toda esta cascada de efectores neuroendocrinos,
afectando directamente, ya sea de forma temporal o
permanente, las variables que controlan el ritmo cir-
cadiano y modificando la estructura del patrén nor-
mal de presién arterial a lo largo del dia y la
noche'”.

La melatonina es una hormona que tiene un rol cru-
cial en la regulacion del ritmo circadiano. Ademas de
esta funcion, también tiene otras labores fisioldgicas,
que incluyen efectos antioxidantes y antiinflamatorios.
Los estudios han demostrado que los receptores de
melatonina estan presentes en los vasos sanguineos
de humanos y animales y han sugerido que también
pueden desempefiar un papel en la regulaciéon de la
funcion vascular y la presion arterial'.

Un estudio de cohorte de pacientes con hiperten-
sion arterial reveld que aquellos con un patrén no
dipper presentaban una concentracion mas baja de
melatonina durante la noche en comparacion con los
pacientes que tenian un patron dipper. Esto muestra
la existencia de perturbaciones en el control humoral
del ritmo circadiano de los pacientes con patrones
alterados de presién arterial'®2°. Esta premisa ha sido
la justificacion para experimentar, en algunos casos,
el uso de melatonina en pacientes hipertensos con
miras a restaurar el comportamiento circadiano de la
presién arterial. En un estudio de pacientes diabéticos
tipo 2 con hipertension arterial, que recibieron trata-
miento con melatonina a dosis de 3 mg cada noche,
se evidencié6 que mas del 30% de ellos corregian
patrones no dipper de hipertension arterial hacia un
ritmo circadiano normal®’.

El ciclo suefio-vigilia, que resulta de la dominancia
alterna en el tiempo de las interacciones inhibitorias
mutuas entre los sistemas de excitacion y activa-
cién, por un lado, y los sistemas hipogénicos y de
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desactivacion, por el otro, también contribuye al pa-
tron circadiano de la PA"’. Las diferentes etapas del
suefio tienen efectos variables en el sistema cardio-
vascular y pueden influir en los niveles de PA de
manera diferente. Durante el suefio sin movimientos
oculares rapidos (NREM) se produce un descenso
de la PA debido al predominio parasimpatico. El es-
tado de suefio profundo, se asocia principalmente
con presiones arteriales més elevadas, pero aun asi
mas bajas que en situaciones de vigilia. Durante la
fase REM del suefio, la actividad simpatica aumenta
en magnitudes variables la presion arterial, incluso
acercandose a valores cercanos a las presiones ar-
teriales diurnas??. Otras variables hemodinamicas,
como la frecuencia cardiaca y las resistencias vas-
culares sistémicas, se modificaran ante estos cam-
bios en el sistema nervioso auténomo. Breves
episodios de despertar también pueden inducir un
aumento de la PA nocturna, que son mas frecuentes
en pacientes no dipper. Por lo anterior, cualquier
perturbacion en la calidad del suefio se asociara con
un mayor riesgo de alterar el control de la presion
arterial nocturna con la consecuente posibilidad de
presentar patrones no dipper de hipertension?e.

Los cambios relacionados con la edad en los siste-
mas neuroendocrinos pueden conducir a hipotensién
ortostatica, estados no dipper de presion arterial junto
con una gran variabilidad de la PA, los cuales pueden
explicar, en cierta parte, la disminucion de la PA noc-
turna en sujetos de edad avanzada. El insomnio y el
deterioro de la calidad del suefio también pueden afec-
tar la variacion de la PA en los ancianos®.

Hormonas tiroideas

Las hormonas tiroideas se asocian con alteraciones
vasomotoras, hecho que da lugar a un ambiente pro-
picio para la vasodilatacion, como es el caso de la T3
libre la cual tiene un efecto directo sobre las células
musculares lisas. La T4 libre también se relaciona
con disminucién de las resistencias arteriolares. Es-
tos fendmenos implican al sistema hormonal tiroideo
como un regulador importante de la presion arterial,
que, ademas, es un modificador de sus subvariables
hemodinamicas?.

Otros posibles mecanismos para el aumento de fe-
némenos non dipping en pacientes con disfuncion ti-
roidea incluyen disfuncion endotelial y aumento de
sensibilidad a la sal de la dieta, asi como un efecto
directo sobre el sistema simpatico a través de la regu-
lacién de la funcién de los receptores adrenérgicos?.

La suplementacién con hormona tiroidea en pacientes
con hipotiroidismo subclinico ha demostrado disminuir
la frecuencia de fendmenos non dipping?’.

Consumo elevado de sodio

El consumo excesivo de sal se ha asociado como
factor de riesgo para el desarrollo de hipertension ar-
terial. Un estudio publicado por Osanai et al. ?® tuvo
como objetivo evaluar el efecto de la ingesta de sal en
el aumento matutino de la presion arterial (PA) en pa-
cientes con hipertensién esencial. Los resultados mos-
traron que la carga de sal gener6 un aumento matutino
de la PA en pacientes no sensibles a la sal, presumi-
blemente debido a la activacion excesiva del sistema
nervioso simpatico. El estudio sugiere que reducir el
consumo de sal puede ayudar a controlar el aumento
matutino de la presion arterial en pacientes con hiper-
tension esencial, particularmente en aquellos que no
son sensibles a la sal. Estrategias de manejo, tales
como aumentar la ingesta de potasio en la dieta, pue-
den ser una forma efectiva de controlar la presién ar-
terial en personas sensibles a la sal, particularmente
en pacientes con patrones no dipper?°.

Diabetes y sindrome metabdlico

Clasicamente se ha demostrado una relacién entre el
sindrome metabdlico y la hipertension arterial, asi como
de las alteraciones circadianas en los perfiles de la pre-
sién arterial®®. Como es de esperarse, aquellos pacien-
tes en quienes mas se sumen caracteristicas de sindrome
metabdlico, tienen mas probabilidades de presentar hi-
pertension no dipper®'. Elsurer y Afsar® encontraron que
el aumento de la presién arterial matutina, que esta
asociado con aumento del riesgo de desenlaces cardio-
vasculares adversos, se correlaciona con la edad, el
indice de masa corporal y la actividad de la gamma-glu-
tamiltransferasa (GGT) sérica, todos los cuales son com-
ponentes del sindrome metabdlico. Estos hallazgos
sugieren, por tanto, que el sindrome metabdlico puede
estar relacionado con variaciones en el comportamiento
de la presion arterial y su relacion dia/noche.

El mal control glucémico, la nefropatia y la neuropatia
autondémica son factores que alteran el descenso noc-
turno de la PA en pacientes diabéticos®. Un estudio
publicado en el 2011 explora la asociacion entre el es-
tado dipper de la presidn arterial nocturna y la rigidez
arterial, la masa ventricular izquierda y la microalbumi-
nuria en pacientes con diabetes tipo 2. Utilizaron datos
transversales de 663 pacientes con diabetes tipo 2 para



investigar esta relacion. Los hallazgos mostraron que
la variacion diurna de la presion arterial proporciona
informacion sobre el dafio organico subclinico macro-
vascular y microvascular temprano. La disminucion de
la presidn arterial sistélica nocturna se asocio, de forma
independiente, con una velocidad de onda del pulso
aortico disminuida, una relacién albumina: creatinina
mas baja y una tasa de filtracion glomerular estimada
aumentada®.

Enfermedad renal cronica

Los pacientes con enfermedad renal crénica, en todos
sus estadios, tienen mayor prevalencia de patrones de
hipertension arterial no dipper®. En estos pacientes, la
alteracion del comportamiento circadiano normal de la
presion arterial incrementa el riesgo de deterioro funcio-
nal precoz, ademas del riesgo aterosclerético®. En pa-
cientes que se encuentran en estadios avanzados de
enfermedad renal, la prevalencia de hipertension arterial
no dipper es aun mas alta. En este grupo poblacional,
el desarrollo de hipertension arterial no dipper, parece
estar relacionado con la hipoxemia nocturna, desenca-
denando un control autonédmico cardiovascular alterado.
Esto sugiere que las alteraciones en la caida de la pre-
sion arterial durante el suefio en pacientes con enfer-
medad renal terminal pueden deberse a sistemas
compensatorios derivados del descenso en la oxigena-
cion durante el suefo, disregulando sustancias vasomo-
toras que controlan estas variables fisiolégicas®’.

Finalmente, poder detectar diferentes factores de
riesgo potencialmente modificables en pacientes con
hipertensién, y que inciden en la aparicién de fenotipos
de hipertensién mas ominosos en términos de desen-
laces cardiovasculares, marca la pauta de manejo mas
importante en ese escenario, adicional a todas las
medidas preventivas para evitar la aparicion de estos
factores (control del peso, bajo consumo de sal, control
estricto de comorbilidades). En la tabla 1 se resumen
algunos de los principales factores etiopatogénicos que
se relacionan con hipertension arterial no dipper. En la
tabla 2 se presentan algunas condiciones patoldgicas
asociadas.

Aspectos epidemiologicos de las
alteraciones circadianas de la presion
arterial y su relacion con el riesgo
cardiovascular

La prevalencia de la presién arterial no dipper es
aproximadamente del 30% en sujetos normotensos y
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Tabla 1. Mecanismos etiopatogénicos asociados a la
hipertension arterial non dipper

Factores hormonales y metabélicos
Sistema nervioso auténomo
Hormonas tiroideas
Hormona paratiroidea, fosforo y calcio

Factores asociados a enfermedades
Diabetes mellitus/sindrome metabdlico
Obesidad
Enfermedad renal crénica
Alteraciones del suefio

Factores adicionales
Envejecimiento y etnicidad
Tabaquismo

de entre el 28 al 36% en pacientes hipertensos, obser-
vandose una distribucion por sexo similar, con edades
promedio al diagndstico entre los 50 a 60 anos® %,

En un estudio realizado entre el 2004 al 2005, que
reunié una base de 20.000 pacientes espanoles a quie-
nes se evalud el seguimiento de la presion arterial
mediante MAPA, se encontré una prevalencia de pa-
tron non dipper de hasta el 60%. Esta fue mas frecuen-
te en pacientes con caracteristicas cardiovasculares de
alto riesgo (58.7 vs. 47.9% en pacientes con caracte-
risticas de bajo a moderado riesgo)*°.

Las anomalias en el dipper nocturno, han demostra-
do ser predictores independientes de riesgo cardiovas-
cular y tienen relaciones aun mas estrechas con
desenlaces negativos que las mediciones en el consul-
torio y que las cifras promedio en 24 horas*'. Un me-
taanalisis, publicado en el 2016, mostré que tanto la
hipertension arterial nocturna, como la relacion de la
presion arterial diurna y nocturna clasificada como pa-
trones non dippery dipper inverso, aumentan de ma-
nera significativa desenlaces cardiovasculares medidos
en eventos coronarios, enfermedad cerebrovascular y
mortalidad cardiovascular. Adicionalmente, se encontrd
que la magnitud del aumento de la presién arterial
nocturna tenia una relacion directa con los desenlaces
clinicos, encontrando HR de 1.27 en la poblacion no
dipper y hasta de 1.57-1.89 en dipper inverso*.

La hipertensién arterial nocturna (HTN) ha demos-
trado asociarse, ademas, con dafo asintomatico de
diferentes 6rganos diana. Se ha encontrado que los
individuos con este fenotipo tienen mayor grado de
engrosamiento intimal carotideo e indices de masa del
ventriculo izquierdo significativamente mayores que los
que tienen presion arterial nocturna normal“.
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Tabla 2. Patologias y caracteristicas asociadas a alteraciones circadianas de la presion arterial

Hipertiroidismo Enfermedad renal crénica

Hiperparatiroidismo Trasplante renal

Hipercortisolismo Nefrectomia unilateral

Aldosteronismo

Feocromocitoma

En el subgrupo de pacientes con enfermedad renal
crénica y requerimiento de terapia renal sustitutiva con
hemodialisis, se ha encontrado que el fendmeno de
non dipping se ha relacionado con un aumento de 3.5
veces en la probabilidad de eventos cardiovasculares
y hasta 9 veces el riesgo de muerte por causas car-
diovasculares, cuando se compara con pacientes hi-
pertensos con dipping nocturno normal®’.

El sindrome de apnea obstructiva del suefio se ha
visto relacionado estrechamente con hipertension noc-
turna**. En esta poblacion hay datos de incidencias de
fenotipo no dipper mayores al 50% y su presentacion
esta relacionada, de manera estadisticamente signifi-
cativa, con riesgo adicional de mortalidad cardiovascu-
lar, enfermedad coronaria, enfermedad cerebrovascular
y hospitalizacion por falla cardiaca®.

También se han encontrado altas prevalencias de fe-
notipos de hipertension nocturna no dippery dipper in-
verso en pacientes con enfermedad cerebrovascular tipo
accidente cerebrovascular isquémico y ataque isquémi-
co transitorio. En un estudio de cohorte longitudinal, Xia
Ding et al.“® describieron alteraciones en el patrdn circa-
diano de la presion arterial en el 80% de pacientes con
estos eventos neuroldgicos (53.21% no dippery 27.60%
dipper inverso). Otras series muestran prevalencias mas
elevadas, que oscilan entre el 74 al 89% en ACV isqué-
mico agudo®’. Adicionalmente, se ha demostrado que
estos fendmenos de inversion de la presion arterial noc-
turna son un factor de riesgo para pobre prondstico
neuroldgico funcional en el seguimiento a los doce me-
ses, en pacientes con enfermedad cerebrovascular me-
dido con la escala de Rankin modificada.

La plausibilidad bioldgica de estos desenlaces ha
sido sometida a prueba bajo diversos analisis. Caglar
Alp et al.*® evaluaron los niveles del marcador de dis-
funcién endotelial pentraxin-3 (PTX3) en pacientes hi-
pertensos, y encontraron un aumento mayor de los
niveles de PTX3 en los individuos con patrén no dipper
que en los pacientes con dipper normal. Ademas, estos

Falla autonémica primaria
Neuropatia diabética
Nefropatia urémica

Apnea obstructiva del suefio

Hipertension arterial sensible a sal
Hipertension maligna
Etnicidad y edad

Cambios circadianos en melatonina plasmatica

resultados se correlacionaron con valoraciones micro-
vasculares usando métodos de dilatacién mediada por
flujo.

Por otro lado, se ha logrado demostrar que los indi-
viduos con patrén no dipper tienen niveles aumentados
de marcadores inflamatorios, como proteina C reactiva
(PCR), interleucina 6 (IL-6), factor de necrosis tumoral
o (TNF-0) y factor plasmatico de células madre (SCF),
asi como un aumento de la activacion plaquetaria va-
lorada mediante el volumen plaquetario medio. El au-
mento de la respuesta inflamatoria y la activacion
plaquetaria pueden contribuir al riesgo cardiovascular
adicional en los pacientes con patrén no dipper‘®°.
Estos hallazgos se correlacionan con un estudio retros-
pectivo, en el que Boos et al.®" describen asociacion
entre patrones circadianos alterados de presion arterial
y el indice de rigidez arterial, asi como con valoracio-
nes del estado inflamatorio medido a través de la rela-
cion neutrdfilos/linfocitos.

A nivel coronario, se han logrado identificar fendme-
nos de alteracion del flujo y resistencia mediante el
método de conteo de fotogramas por angiografia®.
Dicho conteo se ha visto aumentado en pacientes hi-
pertensos con patron non dipping mas que en pacien-
tes con patrones circadianos normales de la presion
arterial, lo cual sugiere alteraciones microvasculares
localizadas en este lecho vascular’.

Conclusion

El diagndstico y el seguimiento de la hipertension
arterial no se limita a un valor crudo medido en el con-
sultorio, sobre todo en pacientes con condiciones de
alto riesgo cardiovascular. La busqueda de patrones
circadianos de presion arterial mediante MAPA resulta
ser determinante para definir el exceso de riesgo de
desenlaces cardiovasculares e invita al clinico a la
busqueda de estrategias terapéuticas mas efectivas.
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