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INCREMENTO MATUTINO DE LA PRESIÓN ARTERIAL DOMICILIARIA Y DAÑO DE ÓRGANO 
BLANCO EN PACIENTES HIPERTENSOS

MORNING RISE IN HOME BLOOD PRESSURE AND TARGET ORGAN DAMAGE IN HYPERTENSIVE 
PATIENTS

Jessica Barochiner1, Lucas S. Aparicio1, Paula E. Cuffaro1, Marcelo A. Rada1, 
Margarita S. Morales1, José Alfie1, Marcos J. Marín1, Carlos R. Galarza1, Gabriel D. Waisman1.

Resumen
El incremento matutino de la presión arterial (IMPA) aumenta el riesgo cardiovascular. Los estudios 
que evalúan la asociación entre IMPA domiciliaria y daño de órgano blanco son escasos y casi exclusi-
vamente basados en población asiática. Nuestro objetivo fue caracterizar a los pacientes hipertensos 
con IMPA domiciliaria y establecer una posible asociación con la presencia de hipertrofia ventricular 
izquierda (HVI). Métodos: se incluyeron hipertensos medicados  ≥18 años que realizaron mediciones 
de PA domiciliaria (4 días de mediciones por duplicado, a la mañana, tarde y noche) y completaron 
un cuestionario acerca de sus factores de riesgo y antecedentes de enfermedad cardiovascular. Se 
revisaron las historias clínicas para extraer datos ecocardiográficos. Se definió como IMPA a una di-
ferencia entre el promedio de PA sistólica domiciliaria matutina – vespertina ≥15 mmHg. Se consideró 
que los pacientes tenían HVI si el índice de masa ventricular era >95 g/m2 en mujeres y >115 g/m2 
en varones. Las variables identificadas como predictores relevantes de IMPA fueron introducidos en 
un modelo multivariado de regresión logística. Resultados: se incluyeron 216 pacientes, con una edad 
media de 68 (+13,3) años, 69,4% mujeres y 99,1% caucásicos. La prevalencia de IMPA fue de 13,4% 
y las variables independientemente asociadas fueron HVI (OR 3,5; 95%CI 1,1-11,4), edad (OR 1,05; 
95%CI 1,003-1,1) y antecedente de enfermedad cerebrovascular (OR 3,9; 95%CI 1,1-14,2). En con-
clusión, el IMPA evaluado por monitoreo domiciliario presenta asociación independiente con HVI, edad 
y antecedentes de enfermedad cerebrovascular, debiendo esclarecerse las implicancias terapéuticas 
de esta observación en estudios prospectivos a gran escala.

Palabras clave: incremento matutino; presión arterial domiciliaria; hipertrofia ventricular izquierda; hiper-
tensión matutina.

Abstract
The morning blood pressure (BP) rise entails a higher cardiovascular risk. Studies evaluating the as-
sociation between home BP morning rise and target organ damage are scarce and almost exclusively 
based on Asians. The aim of our study was to characterize hypertensive patients with morning rise in 
home BP and to establish a possible association with left ventricular hypertrophy (LVH). Methods: trea-
ted hypertensive patients ≥ 18 years underwent home BP measurements (duplicate measurements for 
4 days in the morning, afternoon and evening), and completed a questionnaire regarding risk factors 
and history of cardiovascular disease. Medical records were reviewed to extract data from echocardio-
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grams. A morning rise in systolic home BP was defined as a difference between morning and evening 
systolic BP averages ≥15 mmHg. Subjects were considered to have LVH if the left ventricular mass in-
dex was >95 g/m2 in women and >115 g/m2 in men. Variables identified as relevant predictors of home 
BP morning rise were entered into a multivariable logistic regression analysis model. Results: 216 pa-
tients were included, mean age 68 (+13.3), 69.4% women and 99.1% Caucasians. The prevalence of 
BP morning rise was 13.4% and independently associated factors were LVH (OR 3.5; 95%CI 1.1-11.4), 
age (OR 1.05; 95%CI 1.003-1.1) and a history of cerebrovascular disease (OR 3.9; 95%CI 1.1-14.2). 
In conclusion, a morning rise in systolic BP detected through home BP monitoring is independently 
associated with LVH, age and a history of cerebrovascular disease. The therapeutic implications of this 
observation need to be clarified in large-scale prospective studies.

Keywords: morning rise; home blood pressure; left ventricular hypertrophy; morning hypertension.

Introducción
Desde hace ya algunas décadas se ha estable-
cido que numerosos eventos cardiovasculares 
incluyendo muerte súbita, infarto de miocardio 
y accidente cerebrovascular, suceden dentro de 
las 4 a 6 hs luego del despertar1,2 , suscitándose 
en consecuencia gran interés en el período ma-
tutino temprano. La presión arterial (PA) ha sido 
señalada como una de las posibles responsables 
de esta relación, en vista de que sigue el mismo 
patrón temporal que los mencionados eventos. 
De hecho, se ha demostrado que el incremento 
matutino (IM) de la PA detectado por Monitoreo 
Ambulatorio de PA (MAPA) se asocia a daño de 
órgano blanco y a una mayor incidencia de even-
tos cardiovasculares3-5.
Por otra parte, viene ganando terreno en forma 
creciente, tanto en el ámbito diagnóstico como 
terapéutico, otro método de medición de la PA 
fuera del consultorio –el Monitoreo Domicilia-
rio de PA (MDPA)- que ofrece algunas ventajas 
respecto al MAPA, como una mayor tolerancia al 
método por parte de los pacientes, un menor cos-
to, y una mayor disponibilidad para el seguimien-
to de los pacientes a largo plazo6-8. Sin embargo, 
son escasos los reportes acerca de la asociación 
del IM detectado por MDPA con daño de órga-
no blanco en población general e hipertensos no 
tratados9-12, y más escasa aún es la información 
sobre dicha asociación en hipertensos medica-
dos, la cual está basada casi exclusivamente en 
población de origen asiático13,14. El objetivo de 
nuestro trabajo fue caracterizar a los pacientes 
que presentan IM de la PA detectado por MDPA 
y determinar una posible asociación entre dicho 

incremento y daño de órgano blanco, medido a 
través de hipertrofia ventricular izquierda (HVI). 

Materiales y métodos

Población de estudio 
La muestra poblacional se obtuvo de nuestro 
estudio previo de prevalencia de hipertensión 
oculta por MDPA, descripta en detalle con an-
terioridad15. Brevemente, se incluyeron pacien-
tes hipertensos adultos medicados derivados a 
la Sección Hipertensión del Hospital Italiano de 
Buenos Aires para realizar un MDPA con el ob-
jetivo de evaluar el grado de control de la PA. El 
protocolo fue aprobado por el comité de ética lo-
cal y los pacientes que aceptaron participar en 
el estudio firmaron un consentimiento informa-
do. Los pacientes completaron un cuestionario 
acerca de sus factores de riesgo cardiovascular, 
tales como diabetes, tabaquismo y sedentaris-
mo, antecedentes de enfermedad cardiovascular 
establecida, como cardiopatía isquémica (infarto 
de miocardio, angina inestable, angina crónica 
estable y cirugía de revascularización miocár-
dica) y enfermedad cerebrovascular (accidente 
cerebrovascular y accidente isquémico transito-
rio), y consumo de antihipertensivos. Los datos 
recabados fueron cotejados revisando las histo-
rias clínicas electrónicas. Se revisaron las histo-
rias clínicas para obtener datos de laboratorio de 
los 3 meses previos a la realización del MDPA y 
de ecocardiograma doppler transtorácico (Philips 
iE33; Phillips Healthcare, Andover, Massachu-
setts) dentro del año de realización del MDPA, 
utilizando para el cálculo del índice de masa ven-
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tricular izquierda (IMVI) la fórmula de Devereux 
modificada16. 

Mediciones antropométricas y de presión ar-
terial
Se midieron peso y talla, calculándose en todos 
los pacientes el índice de masa corporal (IMC) 
como peso/talla2 (kg/m2). Se midió la PA dos ve-
ces (con intervalo de 2 minutos) en el brazo no 
dominante, utilizándose el promedio de las dos 
mediciones para el análisis. Dichas lecturas de 
PA se realizaron luego de 5 minutos de reposo 
con el paciente sentado, el brazo ubicado a nivel 
del corazón y utilizando el brazalete adecuado a 
la circunferencia braquial de cada paciente. Para 
este propósito se utilizó un equipo Omron 705 
CP (Omron Corp., Tokyo, Japan), previamente 
validado contra un esfigmomanómetro de mer-
curio17, de acuerdo al protocolo revisado de la 
Sociedad Británica de Hipertensión18.
Luego de recibir entrenamiento, los pacientes se 
retiraron con ese mismo equipo y registraron la 
PA domiciliaria de acuerdo al protocolo de MDPA 
utilizado habitualmente en nuestro centro: 4 días 
de mediciones por duplicado en posición senta-
do (matutinas, por la tarde y vespertinas)19. Se 
descartó el primer día de mediciones y se exclu-
yeron del análisis los pacientes con menos de 16 
lecturas.

Definición de variables
Respecto de los factores de riesgo cardiovascu-
lar, se clasificó el grado de actividad física repor-
tado por los pacientes de acuerdo a la cantidad 
de veces a la semana que realizaban algún tipo 
de actividad: una o menos, dos veces y tres o 
más veces por semana. Se definió como estilo de 
vida sedentario a una frecuencia menor o igual a 
una vez por semana. Por otra parte, se definió ta-
baquismo como el consumo diario de productos 
del tabaco. La presencia de diabetes fue definida 
como una glucemia en ayunas ≥126 mg/dL en al 
menos dos ocasiones o el uso de hipoglucemian-
tes, y la presencia de dislipidemia se definió de 
acuerdo con los criterios del ATP III20 o el uso de 
hipolipemiantes. La glucemia en ayunas, creati-
nina sérica, colesterol total, HDL-colesterol, LDL-
colesterol y trigliceridemia se midieron en mg/dL. 
La tasa de filtrado glomerular (TFG) se calculó a 
través de la fórmula MDRD (Modification of Diet 
in Renal Disease): TFG (mL/min/1.73 m2) = 175 
× (Scr)-1.154 × (edad)-0.203 × (0.742 si sexo fe-
menino).21 Se consideró que los pacientes con 
una TFG estimada <60 mL/min/1.73 m2 durante 

al menos 3 meses tenían insuficiencia renal cró-
nica (IRC). En relación a los antecedentes de en-
fermedad cardiovascular establecida, se definió 
enfermedad coronaria al antecedente de infarto 
de miocardio, angina inestable, angina crónica 
estable o cirugía de revascularización miocárdi-
ca; mientras que la enfermedad cerebrovascular 
fue definida como el antecedente de accidente 
cerebrovascular o de accidente isquémico tran-
sitorio. 
Se definió IM de la PA domiciliaria, de acuerdo al 
criterio utilizado por Ishikawa y col., a una dife-
rencia entre la PA sistólica (promedio total des-
cartando el primer día) matutino-vespertina ≥15 
mmHg13. Se consideró que los pacientes tenían 
hipertrofia ventricular izquierda (HVI) si el IMVI 
era >95 g/m2 para las mujeres y >115 g/m2 para 
los varones16. 

Análisis estadístico
Se reportan los resultados como media + DS, o 
porcentaje. Se compararon las características de 
los pacientes con y sin IM de la PA domiciliaria, 
utilizando t test para variables continuas y chi 
cuadrado para las categóricas. Las variables que 
presentaron asociación significativa con el IM de 
la PA en los análisis univariados fueron introduci-
dos en un modelo de regresión logística multiva-
riado para determinar predictores independien-
tes de IM de la PA domiciliaria. Se consideró una 
p<0,05 como estadísticamente significativa.

Resultados
Realizaron el protocolo de MDPA 304 pacien-
tes, de los cuales 13 (4,3%) tenían menos de 16 
lecturas válidas y 75 (24,7%) no tenían un eco-
cardiograma dentro del año de realización del 
MDPA, por lo que 216 sujetos fueron los final-
mente incluidos en el análisis. La edad promedio 
fue de 68 (+13.3) años, con un 69,4% de mu-
jeres, 99,1% de caucásicos y una PA promedio 
en consultorio de 137 (+19)/76 (+11) mmHg (Ta-
bla 1). La diferencia de PA sistólica domiciliaria 
matutino-vespertina en la población total fue de 
2 (+12) mmHg. 29 (13.4%) pacientes presenta-
ron IM de la PA, con un promedio de ascenso de 
23 (+8) vs -2 (+9) mmHg en los pacientes sin IM 
(p<0,001). La PA sistólica matutina fue significati-
vamente mayor en el grupo con IM: 150 (+14) vs 
131 (+15) mmHg, p<0,001, mientras que no se 
registraron diferencias significativas entre ambos 
grupos para la PA sistólica vespertina: 127 (+13) 
vs 132 (+16) mmHg, p=ns 
(Tabla 2). 
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Al comparar las características de los individuos 
con y sin IM, los primeros resultaron tener una 
edad más avanzada y una mayor prevalencia de 
HVI, insuficiencia renal crónica y antecedentes 

de enfermedad cerebrovascular. En el análisis 
multivariado, las variables que persistieron in-
dependientemente asociadas con el IM de la PA 
fueron la HVI, la edad y el antecedente de enfer-

Total Con IMPAD Sin IMPAD p 
valor

n (%) 216 (100) 29 (13,4) 187 (86,6)

Características demográficas
Mujeres (%) 69,4 82,8 67,4 ns

Edad (+DS) 68 (+13,3) 75,4 (+8,6) 66,8 (+13,6) <0,001

Etnia
Caucásicos (%) 99,1 100 98,9 ns

Otros (%) 0,9 0 1,1 ns

IMC (+DS) 28,5 (+4,7) 28,9 (+5,8) 28,5 (+4,8) ns

PC (+DS) 96,3 (+12,8) 97,3 (+16,2) 96,2 (+12,2) ns

Número de drogas antihipertensivas (+DS) 2,1 (+0,9) 2,2 (+0,8) 2,1 (+0,9) ns

Diuréticos (%) 30,6 31 30,5 ns

BB (%) 38 51,7 35,8 ns

IECA (%) 28,7 24,1 29,4 ns

ARAII (%) 50 44,8 50,8 ns

BCC (%) 58,8 65,5 57,8 ns

Otros (%) 1,9 0 2,1 ns

Factores de riesgo, antecedentes de enfermedad CV y datos de 
laboratorio y ecocardiográficos 
Fumadores (%) 4,2 3,4 4,3 ns

Estilo de vida sedentario (%) 51,4 55,2 50,8 ns

Diabetes (%) 8,8 6,9 9,1 ns

Glucemia en ayunas (mg/dL) (+DS) 100 (+16) 101 (+14) 100 (+16) ns

Creatinina sérica (mg/dL) (+DS) 0,9 (+0.2) 0,9 (+0,3) 0,8 (+0,2) ns

TFGe (mL/min/1,73 m2) (+DS) 79 (+22) 72,6 (+24,2) 80,1 (+21) ns

IRC (%) 15,7 34,5 12,8 0,003

Dislipidemia (%) 84,3 89,7 83,4 ns

Colesterol total (mg/dL) (+DS) 190 (+39) 182 (+31) 191 (+40) ns

LDL-colesterol (mg/dL) (+DS) 113 (+33) 104 (+24) 114 (+34) ns

HDL-colesterol (mg/dL) (+DS) 54 (+15) 57 (+17) 54 (+14) ns

Trigliceridemia (mg/dL) (+DS) 114 (+56) 107 (+51) 115 (+57) ns

Índice de masa ventricular izquierda (g/m2) (+DS) 112 (+29) 122 (+30) 111 (+29) ns

HVI (%) 63,9 86,2 60,4 0,007

Fracción de eyección (%) (+DS) 61 (+7) 62 (+8) 61 (+6) ns

Antecedentes de cardiopatía isquémica (%) 6,5 13,8 6,3 ns

Antecedentes de enfermedad cerebrovascular (%) 6,5 17,2 4,8 0,01

PA de consultorio 

PAS (mmHg) (+DS) 137 (+19) 140 (+20) 136 (+19) ns

PAD (mmHg) (+DS) 76 (+11) 77 (+11) 76 (+10) ns

Tabla 1. Características de la población del estudio.
 ARAII=antagonistas de los receptores de angiotensina II; BB=beta-bloqueantes; BCC=bloqueantes de los canales de calcio; 
CV=cardiovascular; HVI=hipertrofia ventricular izquierda; IECA=inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina; IMC=índice de masa 
corporal; IMPAD=incremento matutino de la presión arterial domiciliaria; IRC=insuficiencia renal crónica; ns=no significativo; PA=presión 
arterial; PAD=presión arterial diastólica; PAS=presión arterial sistólica; PC=perímetro de cintura; TFGe=tasa de filtrado glomerular estimado.
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medad cerebrovascular (Tabla 3).

Tabla 3. Análisis multivariado. 
HVI=hipertrofia ventricular izquierda; IRC=insuficiencia renal cróni-
ca; OR=odds ratio;
IC95%=intervalo de confianza del 95%.

Discusión

En el presente estudio encontramos que la HVI, 
la edad y el antecedente de enfermedad cerebro-
vascular se hallan independientemente asocia-
dos con el IM de la PA domiciliaria. 
La prevalencia de 13,4% de IM de la PA detec-
tada en nuestro trabajo se encuentra dentro del 
rango reportado en la literatura para poblaciones 
similares a la nuestra (hipertensos medicados), 
que va del 8 al 36%13,14, siendo muy similar a la 
prevalencia del 16% descripta por Lee y col22. 
Cabe destacar que los estudios mencionados 
se han realizado casi exclusivamente en pobla-
ción de origen asiático, mientras que éste es, a 
nuestro entender, el primer estudio que reporta la 
asociación entre IM de la PA detectado por MDPA 
e HVI en población mayoritariamente caucásica. 
Otros estudios basados en población caucásica 
no encontraron dicha asociación9.
Se ha demostrado que la diferencia matutino-

vespertina de la PA correlaciona con la variabi-
lidad intra-paciente de la PA domiciliaria, inter-
pretándose en consecuencia a dicha diferencia 
matutino-vespertina como una medida de la va-
riabilidad diurna de la PA23. Por otra parte, se 
ha reportado que, en pacientes hipertensos, la 
HVI es más avanzada en aquellos que presen-
tan mayor variabilidad diurna de la PA24,25, lo 
que podría en parte explicar nuestros resultados. 
Otra posible explicación para la asociación entre 
el IM de la PA con HVI se relaciona con la posible 
presencia de apnea obstructiva del sueño –no 
evaluada en nuestro estudio- la cual se asocia 
con la HVI a punto de partida de la hipertensión 
nocturna generada por una activación simpáti-
ca repetitiva26. La rigidez arterial también podría 
contribuir al fenómeno del IM de la PA  amplifi-
cándolo a punto de partida de una alteración en 
la sensibilidad de los barorreceptores, estando a 
su vez dicha rigidez asociada con HVI27,28.
Nuestro hallazgo respecto de la asociación po-
sitiva entre edad e IM de la PA también es con-
sistente con la literatura12,13,22. Se considera que 
el aumento en la variabilidad de la PA que resul-
ta de una disminución en la sensibilidad de los 
barorreceptores observada en los ancianos29,30 

sería un mecanismo clave para una exagerada 
diferencia matutino-vespertina de la PA. 
Se ha propuesto que, en pacientes con antece-
dentes de enfermedad cerebrovascular, una alte-
ración en la autorregulación cerebral podría ser 
responsable del IM de la PA31, lo que da sustento 
a nuestro hallazgo del antecedente de enferme-
dad cerebrovascular como predictor indepen-
diente de dicho incremento. 
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Total Con IMPAD Sin IMPAD p valor
Número de lecturas de PA (+DS) 23 (+2) 23 (+2) 23 (+2) ns

Promedio PAS (mmHg) (+DS)a 131 (+14) 135 (+13) 130 (+14) ns

Promedio PAD (mmHg) (+DS)a 72 (+9) 73 (+9) 72 (+9) ns

PAS matutina (mmHg) (+DS) 133 (+17) 150 (+14) 131 (+15) <0,001

PAD matutina (mmHg) (+DS) 75 (+9) 80 (+11) 74 (+9) 0,001

PAS tarde (mmHg) (+DS) 128 (+15) 128 (+15) 128 (+15) ns

PAD tarde (mmHg) (+DS) 70 (+9) 68 (+9) 70 (+10) ns

PAS vespertina (mmHg) (+DS) 132 (+16) 127 (+13) 132 (+16) ns

Diferencia matutino-vespertina de la PAS (mmHg) (+DS) 2 (+12) 23 (+8) -2 (+9) <0,001

Diferencia matutino-vespertina de la PAD (mmHg) (+DS) 3 (+6) 11 (+6) 2 (+5) <0,001

Tabla 2. Perfil de presión arterial domiciliaria.
  
aPromedio de las lecturas domiciliarias descartando el primer día de mediciones.
IMPAD=incremento matutino de la presión domiciliaria; ns=no significativo; PA=presión arterial; PAD=presión arterial diastólica; PAS=presión 
arterial sistólica.

OR (IC 95%) p valor
HVI 3,5 (1.1-11.4) 0,04

Edad 1,05 (1,003-1,1) 0,04

IRC 2,1 (0,8-5,4) ns

Antecedente de enfermedad 
cerebrovascular

3,9 (1,1-14,2) 0,04
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Nuestros hallazgos deben interpretarse en el con-
texto de las limitaciones del estudio. En primer lu-
gar, al tratarse de un estudio de corte transversal, 
no puede establecerse una relación causa-efecto 
entre las variables; segundo, la composición y 
los horarios de las comidas, el consumo de be-
bidas alcohólicas y el horario en que los pacien-
tes se despertaban no fueron controlados en el 
estudio y pudieron haber influido en la diferencia 
matutino-vespertina de la PA detectada; y terce-
ro, los pacientes incluidos eran todos hipertensos 
medicados que tomaron los antihipertensivos en 
sus horarios habituales previos al estudio, lo que 
pudo en algunos haber exagerado y en otros dis-
minuido la diferencia de PA matutino-vespertina.
Finalmente, cabe destacar que no existe consen-
so acerca de la definición del IM de la PA detec-
tado por MDPA, y que los trabajos disponibles 
en la actualidad se han realizado con diferentes 
definiciones. En nuestro trabajo, utilizamos la de-
finición de Ishikawa y col.13 dado que en dicho 
estudio se incluyeron también hipertensos medi-
cados. 
Si bien desde un punto de vista teórico, la diferen-
cia de PA matutino-vespertina puede verse incre-
mentada tanto por un aumento de la PA matutina 
como por un descenso en la PA vespertina, en 
nuestro trabajo podemos hablar de un verdadero 
incremento matutino, ya que no hubo diferencias 
significativas en la PA vespertina entre ambos 
grupos (con y sin IM), sino que la diferencia es-
tuvo dada a expensas de una mayor PA matutina 
en el grupo definido como con IM de la PA. Dado 
que dicho incremento implica un riesgo cardio-
vascular aumentado5, se impone la realización 
de estudios prospectivos, preferentemente basa-
dos en eventos, que tengan por objeto definir el 
umbral de diferencia de PA domiciliaria matutino-
vespertina a partir del cual aumentaría el riesgo, 
así como establecer si existe beneficio de abor-
dar al IM como un blanco terapéutico en sí mis-
mo, independiente del promedio de PA total. 
En conclusión, el IM de la PA sistólica detecta-
do por MDPA muestra, en hipertensos medica-
dos, una asociación independiente con la HVI, el 
antecedente de enfermedad cerebrovascular y 
la edad. Las implicaciones terapéuticas de esta 
observación deberían esclarecerse en estudios 
prospectivos a gran escala.

Los autores declaran que no existen conflictos de inte-
rés. 
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