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Com o advento da monitorização
ambulatorial da pressão arterial
(MAPA), pôde-se observar as varia-
ções da pressão arterial (PA) durante
24 horas ou mais. Assim, foi possível
uma melhor identificação do com-
portamento da PA, suas flutuações
em determinado período de tempo e a
real carga da pressão sobre a circula-
ção durante as 24 horas.

A pressão arterial é menor quando
o indivíduo está em repouso físico e
tranqüilidade mental, e mais alta quando
em atenção e nas diferentes atividades
cotidianas acompanhadas de vários
graus de movimentos corporais e
excitação psicoemocional. Durante o
sono, os valores de pressão atingem,
em geral, os valores mais baixos e
retornam a patamares mais elevados
quando o indivíduo desperta.

Sokolov et al., na década de 1960,
demonstraram que as medidas de
pressão obtidas pela MAPA se corre-
lacionavam melhor com as lesões de
órgão-alvo do que as medidas casuais
de pressão arterial. Esse dado foi
confirmado, mais recentemente, por
Giuseppe Mancia et al.

Damiano Rizzoni demonstrou que
as alterações da massa ventricular
esquerda se correlacionam melhor
com medidas de pressão obtidas pela
MAPA que as medidas casuais.

De outra forma, foi observado que,
normalmente, o indivíduo apresenta
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redução na pressão arterial durante o
sono comparado com os valores
obtidos no período de vigília.

Esses indivíduos, que apresentam
este descenso entre os períodos de vigí-
lia e sono, foram chamamos de dippers,
em contrapartida àqueles que não
apresentam essa queda e são
denominados de non-dippers. Não
há uma tradução que poderia ser
expressa por uma única palavra para
definir essa circunstância específica.
Em 1988, O’Brein et al., em carta
enviada ao periódico The Lancet,
apontaram que indivíduos hipertensos,
sem queda de pelo menos 10% entre
os dois períodos referidos, poderiam
estar sujeitos a pior prognóstico.

A partir daí uma vasta quantidade
de investigações tem correlacionado
a ausência de descenso entre vigília e
sono, em hipertensos, com pior
prognóstico, aumento da massa do
ventrículo esquerdo, maior ocorrência
de microalbuminúria, maior número de
lesões encefálicas, entre outras.

São desconhecidos os mecanismos
exatos pelos quais não haveria des-
censo durante o sono, embora hipóteses
sejam propostas.

Esse descenso ocorre durante o
sono sincronizado muito provavel-
mente devido a uma redução do tônus
simpático sobre o aparelho cardio-
vascular, acarretando redução da
pressão arterial e aumento da atividade

vagal, com conseqüente bradicardia.
Observou-se também que durante o
sono dessincronizado ocorre aumento
da atividade simpática e da pressão
arterial para valores semelhantes aos
da vigília. A pronunciada redução da
pressão arterial, freqüência cardíaca
e atividade simpática durante o sono
sincronizado poderia reduzir a carga
de trabalho para o coração, diminuin-
do o estímulo trófico envolvendo
crescimento de miocárdio e opondo-se
à agregação plaquetária através da re-
dução associada nos níveis de cate-
colaminas plasmáticas.

Vaile et al. observaram que a sen-
sibilidade do barorreflexo durante 24
horas é idêntica para indivíduos que
apresentam descenso com relação
àqueles que não o apresentam. Sabe-
se que o estado non-dipper está
associado a diabetes melito, síndrome
de Cushing, insuficiência renal,
hipotensão ortostática, hipertensão
maligna, síndrome da apnéia do sono,
feocromocitoma, pré-eclâmpsia,
transplante cardíaco e insuficiência
cardíaca, porém não pode ser
considerado patognomônico de
qualquer uma dessas circunstâncias.

Um dos parâmetros mais utilizados
para se quantificar os danos causados
pela hipertensão entre dippers e non-
dippers tem sido a massa do ventrículo
esquerdo, ou o seu índice. Roman
observou em grupos de hipertensos
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que a hipertrofia vascular iniciava-se
antes da hipertrofia cardíaca ou era
mais prevalente que essa.

Alguns aspectos são fundamentais
para se analisar o comportamento
dipper ou non-dipper pela MAPA.
Primeiro porque vários aspectos
podem ser considerados na observa-
ção de ausência ou atenuação de queda
entre vigília e sono, como qualidade do
sono durante o exame e reproduti-
bilidade do padrão.

A qualidade do sono pode real-
mente interferir nos valores de pressão
obtidos durante esse período. Se houver
um relato de má qualidade de sono em
pacientes non-dippers, essa caracte-
rística de comportamento da pressão
deverá ser vista com ressalvas. Quanto
à reprodutibilidade, muito questionada
em passado ainda recente, ela foi há
pouco tempo demonstrada como
bastante apropriada em tese de dou-
toramento defendida na Faculdade de
Medicina de São Paulo pelo Dr. Hilton
Chaves Jr.

Para a classificação do indivíduo
como dipper ou non-dipper, é mais
apropriado utilizar-se as informações
de horários de vigília e sono constantes
no diário de atividades do paciente
que um período fixo de vigília e sono,
como determinante dos intervalos  de
vigília e sono.

Massa ventricular
esquerda

A grande maioria dos trabalhos tem
como base a massa ventricular
esquerda como parâmetro de injúria
causada pela HAS, quando compara-
dos pacientes dippers e non-dippers.

De acordo com Verdecchia, há maior
prevalência de hipertrofia de ventrículo
esquerdo em non-dippers hipertensos,
comparados com dippers igualmente
hipertensos. Porém, quando foram
comparados hipertensos e normotensos
dippers, não se observou aumento

significativo de massa de ventrículo
esquerdo no grupo de hipertensos.

Também foi vista maior prevalência
de hipertrofia de VE em hipertensos
non-dippers no trabalho de Damiano
Rizzoni, no qual a resistência vascular
mínima também está aumentada. Aldo
Ferrara observou maior massa de VE,
apenas em non-dippers, indepen-
dentemente da duração da hipertensão.
Pierdomenico et al. observaram que
mulheres hipertensas non-dippers
apresentam maior prevalência de lesão
de camada íntima de carótida,
aterosclerose e hipertrofia de ventrí-
culo esquerdo quando comparadas
com mulheres hipertensas dippers.
Em indivíduos do sexo masculino, não
foi observada diferença entre hiper-
tensos com e sem o descenso de
pressão arterial durante o sono no que
diz respeito a estes mesmo parâmetros.

Por outro lado, existem grupos que
não acharam os mesmos resultados.
Cuspidi observou que, comparando-se
hipertensos recém-diagnosticados
dippers e non-dippers, não havia
diferença com relação à função sistólica
ou diastólica do VE, prevalência de
hipertrofia e alterações estruturais em
artérias. Roman et al. observaram
maior correlação entre massa ventri-
cular esquerda e índice de massa cor-
poral e que a ausência de descenso
durante o sono estaria relacionada a
maior prevalência de hipertrofia
vascular e aterosclerose. Porém,
quando os indivíduos foram pareados
pela idade, observou-se que os mais
idosos tendem a ter comportamento
non-dipper e apresentar mais hipertro-
fia vascular e aterosclerose, deixando
dúvida se a presença de lesão vascular
ocorre devido à ausência de descenso
ou à idade.

Mancia observou que os níveis de
pressão tanto durante o sono quanto
na vigília são de importância para o
desenvolvimento de hipertrofia de
ventrículo esquerdo. No entanto, nesse
artigo foi observado que há maior

correlação de hipertrofia ventricular
com os níveis pressóricos sistólicos
que diastólicos.

Robert Fagard realizou uma
metanálise reunindo uma série de
trabalhos que procuravam uma relação
entre a massa ventricular esquerda e
as pressões de sono e de vigília. Os
resultados dessa metanálise não leva-
ram o autor a concluir que a ausência
de descenso entre os períodos de vigília
e sono é marcador de maior risco.

Entretanto, com relação aos
trabalhos da literatura observados,
pode-se perceber diferenças quanto à
definição do intervalo de sono durante
a MAPA, podendo esse aspecto
representar uma limitação e justificar
resultados eventualmente conflitantes.
Em algumas observações, o intervalo
de sono foi definido por intervalo fixo,
enquanto em outras foi utilizado o
diário dos pacientes como forma de
determinar o ciclo sono–vigília. O uso
de período fixo prolongado, intervalo
de sono de 9 horas, por exemplo, pode
gerar um erro de interpretação, pois
classificaria indivíduos que apresen-
tam o descenso vigília–sono em non-
dippers, constituindo-se em impor-
tante viés.

Outra consideração a ser feita é
sobre os trabalhos que acusaram altera-
ções na massa ventricular esquerda
apenas em mulheres. Pierdomenico
aventa que essa diferença se deve ao
ciclo vigília–sono da pressão arterial
para as mulheres ser diferente daquele
observado nos homens.

Além disso, outro fator levado em
consideração e observado  por Roman
foi a idade. Percebeu-se que os
indivíduos idosos não apresentavam,
em grande parte, descenso vigília–
sono da pressão arterial, o que seria
mais uma variável a ser colocada
quando se analisa a injúria ao sistema
cardiovascular.

Apesar da utilização das alterações
na massa ventricular esquerda como
parâmetro de injúria cardiovascular,
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outros métodos começam a ser
utilizados, como a prevalência de placas
ateroscleróticas, assim como a medida
da espessura da parede da artéria caró-
tida por métodos ultra-sonográficos.

Acidente vascular
encefálico

É bem conhecido que a hipertensão
arterial é um fator de risco importante
para o desenvolvimento de doença
cerebrovascular.

Gregory et al. observaram o
comportamento da pressão arterial,
através de MAPA, em indivíduos que
tiveram evento encefálico agudo,
isquêmico ou hemorrágico. Eles
observam que todos os pacientes
avaliados não apresentavam descenso
da pressão arterial durante o sono, e,
comparando os grupos, aqueles que
tiveram acidente vascular encefálico
hemorrágico tinham os maiores níveis
de pressão. Além disso, nesses pacien-
tes, os níveis de pressão aumentavam
durante o sono, comparando com os
níveis em vigília, sendo esse fenômeno
chamado de reverse dippers.

Kazuimi et al. observaram maior
prevalência de infarto lacunar
silencioso em pacientes hipertensos
non-dippers, quando comparados a
hipertensos dippers. Também foi
observado que pacientes idosos que
apresentam descenso da pressão
arterial durante o sono maior que 20%
(denominados de extremes dippers)
também apresentavam maior preva-
lência de lesão cerebrovascular. O
fenômeno de extreme dippers poderia
causar uma redução excessiva na
perfusão cerebral, sendo essa a causa
provável de maior ocorrência de lesões
encefálicas.

Yamamoto et al. observaram que
pacientes hipertensos que não tiveram
progressão de lesão cerebrovascular
apresentavam comportamento vigília–
sono mais próximo dos valores dese-

jados, enquanto aqueles evoluíram com
infartos lacunares e lesão difusa de
substância branca tiveram menor
descenso da pressão arterial durante
o sono. Dessa forma, supõe-se que
o perfil non-dipper possa ter efeito
adverso sobre o prognóstico de pa-
cientes com relação a infartos lacu-
nares.

Lesão renal
A grande maioria dos pacientes

acometidos de lesões renais, incluindo
as terminais, tem como base etiológica
a hipertensão arterial. Entretanto,
poucos estudos foram realizados na ten-
tativa de determinar se a medida am-
bulatorial de pressão arterial teria me-
lhor valor prognóstico que a medida
casual.

Foi observado por Csiky que em
pacientes com nefropatia por IgA
normotensos non-dippers houve um
aumento dos níveis séricos de crea-
tinina em relação ao início da pesquisa
maior que os normotensos dippers.
Além disso, havia uma porcentagem
significativamente maior de non-
dippers entre os hipertensos com
nefropatia com IgA do que entre os
normotensos, e estes hipertensos
tinham níveis séricos de creatinina
maiores que os normotensos.

Bulatov utilizou hipertensos recen-
tes e nunca tratados, e observou que
havia uma relação inversamente
proporcional entre a queda da pressão
diastólica durante o sono e a excreção
de albumina.

Timio realizou um trabalho com
duração de dois anos comparando
normotensos e hipertensos com insu-
ficiência renal crônica com normo-
tensos e hipertensos sem insuficiência
renal, e percebeu que os pacientes
renais crônicos mostravam uma
porcentagem significativamente maior
de non-dippers em relação aos indi-
víduos normais, hipertensos ou não.

Os indivíduos com doença renal, tanto
hipertensos como normotensos, apre-
sentaram uma correlação inversa entre
a queda da pressão arterial durante o
sono e a diminuição progressiva do
clearance de creatinina.

Em outro trabalho, o mesmo autor,
em estudo longitudinal de três anos de
duração, comparando pacientes renais
hipertensos dippers e non-dippers,
percebeu que havia um maior aumento
na proteinúria de 24 horas e uma
redução mais acelerada do clearance
de creatinina nos pacientes non-
dippers em relação aos dippers.

Por outro lado, Cuspide não
percebeu alterações entre dippers e
non-dippers hipertensos no que diz
respeito à microalbuminúria.

Índice atrial esquerdo
O aumento atrial esquerdo é pre-

ditor importante de mortalidade. Isso
se deve a fatores como maior predis-
posição ao desenvolvimento de
fibrilação atrial e, conseqüentemente,
maior risco de fenômenos tromboem-
bólicos e acidente vascular encefálico
isquêmico.

Por outro lado, sabe-se que o au-
mento do átrio esquerdo pode ser cau-
sado por hipertensão arterial.

No entanto, há poucos estudos que
avaliam qual a importância do com-
portamento da pressão arterial durante
24 horas para o desenvolvimento do
aumento atrial esquerdo.

Galderisi et al. compararam grupos
de pacientes normotensos e hiperten-
sos, observando que o tamanho do
átrio esquerdo tem maior correlação
com a medida ambulatorial de pressão
arterial que com as medidas casuais.
Também observaram que a média da
pressão arterial durante o sono é um
preditor independente de desenvol-
vimento de aumento do átrio esquerdo.
Dessa forma há consenso na litera-
tura, com base em alguns trabalhos
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apresentados, de que os pacientes non-
dippers têm maiores tamanhos atriais
esquerdos que os pacientes dippers.

Discussão
Avaliando os artigos anteriormente

mencionados, pode-se observar que a
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