
 

 995 

Cardiologia 360o 

Editora Epitaya | Rio de Janeiro-RJ | ISBN 978-65-5132-041-5 | 2026 

CAPÍTULO 50 
ARTIGO DE REVISÃO 

IMPORTÂNCIA PROGNÓSTICA DA PRESSÃO ARTERIAL NOTURNA E 
AS DIRETRIZES ATUAIS DA EUROPEAN SOCIETY OF HYPERTENSION 
(ESH) 
Autor Principal Coautores 
Camila Menegazzo Marques Juliano Domingos de Oliveira 
 Ruan Gabriel Reinaldo 
 Andrio Portilho de Souza 
 Humberto Conrado Pinheiro Dapieve 
 Rafael Rodrigues Coutinho 
 Mônica Lucas Martins 

 

 

Resumo A abordagem clínica da hipertensão arterial tem passado por uma série de 
mudanças nos últimos anos, alterando, inclusive, o foco das medições 
convencionais em consultório e do período de vigília para a monitorização da 
pressão arterial (PA) noturna, agora reconhecida como o indicador silencioso do 
risco cardiovascular. Durante décadas, a cardiologia se concentrou nos níveis 
pressóricos diurnos, mas evidências atuais demonstram que o período de sono, 
representando um terço da vida, oferece a oportunidade de observar a resiliência 
do sistema circulatório, uma vez que a PA noturna é menos influenciada por fatores 
externos como estresse laboral, atividade física ou consumo de cafeína. 
Fisiologicamente, o organismo saudável apresenta o fenômeno de dipping, uma 
queda de 10% a 20% nos níveis pressóricos durante o repouso, mediada pela 
redução da atividade simpática e pela modulação dos ritmos circadianos. A perda 
deste padrão fisiológico (non-dipping) ou a presença de hipertensão noturna 
isolada — uma forma perigosa de hipertensão mascarada — indica uma grande 
falha nos mecanismos homeostáticos, frequentemente associada à apneia 
obstrutiva do sono, hipersensibilidade ao sal e disfunção autonômica. Estudos 
epidemiológicos de larga escala consolidaram o valor prognóstico da PA noturna, 
estabelecendo-a como um preditor independente de mortalidade por todas as 
causas, acidente vascular cerebral e insuficiência cardíaca, superando a eficácia 
preditiva das medidas diurnas ou isoladas de consultório. A relevância clínica desta 
descoberta é reforçada pelo fato de que o excesso de carga pressórica noturna 
submete o sistema cardiovascular a um estresse hidrodinâmico ininterrupto, 
impedindo o período de recuperação vascular e acelerando lesões em órgãos-alvo. 
Diante deste cenário, o uso da monitorização ambulatorial da pressão arterial 
(MAPA) se torna referência para uma estratificação de risco fidedigna, permitindo 
identificar padrões de alto risco como a elevação tensional durante o sono (riser), 
que oferece o pior prognóstico cardiovascular conhecido. As implicações futuras 
desta mudança de paradigma apontam para a integração da cronoterapia — o 
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ajuste estratégico do horário da medicação para otimizar o perfil noturno — e para 
a utilização de biomarcadores digitais obtidos através de sensores contínuos. Com 
isso, o domínio do perfil tensional durante o sono se torna mais um recurso da uma 
medicina de precisão, visando assegurar a proteção vascular integral e a 
longevidade. 

Palavras-chave: Pressão arterial noturna; MAPA; Ritmo circadiano; Risco 
cardiovascular; Hipertensão mascarada. 

 

1. VALOR PROGNÓSTICO DA PRESSÃO ARTERIAL NOTURNA 

Durante décadas, o foco da cardiologia era a pressão arterial medida enquanto o 
paciente estava acordado. Nos últimos anos, no entanto, isso tem mudado: o 
período de sono, que representa cerca de um terço da vida humana, oferece uma 
oportunidade para avaliar a resiliência do sistema cardiovascular. Menos 
influenciada por fatores de confusão externos, como estresse, atividade física ou 
consumo de cafeína, a PA noturna reflete de forma mais realista a carga pressórica 
basal e a integridade dos mecanismos de regulação homeostática. 

Estudos epidemiológicos de grande escala confirmaram que a PA noturna elevada 
é um preditor independente de mortalidade por todas as causas, acidente vascular 
cerebral (AVC) e insuficiência cardíaca. Mesmo em pacientes que apresentam PA 
normal durante o dia, a presença de hipertensão noturna isolada — uma forma de 
hipertensão mascarada — confere um risco cardiovascular significativamente 
aumentado. Portanto, a avaliação noturna não é apenas um dado a mais no 
diagnóstico, mas um componente relevante para evitar a subestimação do risco em 
populações vulneráveis. 

 

2. REGULAÇÃO FISIOLÓGICA E RITMOS CIRCADIANOS 

A queda fisiológica da pressão arterial durante o sono (o fenômeno dipping) é o 
resultado de uma organização biológica complexa. O relógio biológico central, 
localizado no núcleo supraquiasmático do hipotálamo, coordena a redução da 
atividade simpática e o aumento do tônus parassimpático durante a noite. Esta 
transição promove a vasodilatação periférica e a redução da frequência cardíaca, 
permitindo que o sistema cardiovascular descanse. 

Paralelamente, o sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) e a função renal 
desempenham papéis importantes. Em indivíduos saudáveis, a secreção de renina 
aumenta durante a noite, mas o efeito pressórico é contrabalançado pela 
natriurese e pela queda do tônus simpático. Quando estes mecanismos rítmicos 
são perturbados — seja por distúrbios do sono, ingestão excessiva de sal ou doença 
renal — a pressão arterial não desce adequadamente, levando ao padrão non-
dipping ou, em casos graves, ao padrão riser (onde a PA noturna é superior à diurna). 
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3. MECANISMOS FISIOPATOLÓGICOS DA HIPERTENSÃO NOTURNA 

A falha no descenso noturno da PA é frequentemente o primeiro sinal de disfunção 
sistêmica. Os principais aspectos da hipertensão noturna incluem: 

1. Hiperatividade simpática – condições como a apneia obstrutiva do sono 
(AOS) causam episódios repetidos de hipóxia, disparando surtos de 
atividade simpática que elevam a PA e fragmentam o sono. 

2. Mecanismo de pressão-natriurese – em pacientes com sensibilidade ao 
sal ou doença renal, o corpo necessita de níveis pressóricos mais elevados 
durante a noite para conseguir excretar a carga de sódio acumulada durante 
o dia. 

3. Disfunção autonômica – a neuropatia autonômica (comum na diabetes) 
prejudica a alternância entre os estados simpático/parassimpático, 
resultando em uma PA noturna elevada e fixa. 

 

INGESTÃO DE SAL E SONO 

Existe uma relação intrínseca entre o consumo de sódio e o perfil de PA noturna. 
Pacientes que consomem sal em excesso apresentam frequentemente um padrão 
non-dipper. Nestes indivíduos, a hipertensão noturna funciona como um 
mecanismo compensatório renal para manter a homeostase do sódio. Portanto, a 
correção da dieta pode, por si só, restaurar o ritmo circadiano da pressão arterial, 
reduzindo a necessidade de intensificação farmacológica noturna. 

 

4. METODOLOGIAS DE MEDIÇÃO: DA MAPA AOS WEARABLES 

A precisão do diagnóstico depende da tecnologia utilizada para obter o sinal 
pressórico durante o repouso. 

• MAPA de 24 horas – continua a ser o método de referência. Permite 
medições programadas (geralmente a cada 20-30 minutos) durante o sono, 
capturando a variabilidade e a média noturna real. Seu principal desafio é o 
potencial desconforto e a fragmentação do sono causada pela inflação do 
manguito. 

• Monitorização residencial (MRPA noturna) – dispositivos modernos 
validados para uso doméstico podem ser programados para realizar 3 a 4 
medições durante a noite. É uma alternativa custo-benefício e mais 
confortável que a MAPA, embora forneça menos pontos de dados. 

• Tecnologias Sem Manguito (cu#less) – o futuro reside em sensores 
vestíveis (smartwatches, anéis ou adesivos) que utilizam fotopletismografia 
(PPG) ou tempo de trânsito de pulso (PTT). Embora promissores e invisíveis 
para o paciente, a ESH destaca que ainda necessitam de validação rigorosa 
antes de serem usados para decisões clínicas definitivas. 
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5. FENÓTIPOS DA PRESSÃO ARTERIAL NOTURNA E RISCO 

A Tabela 1 lista as definições clínicas baseadas na relação entre a PA diurna e 
noturna: 

Fenótipo 
Definição 

(Queda % da PA 
Noturna) 

Significado Clínico 
Risco 

Cardiovascular 

Dipping 
Normal 

Queda entre 
10% e 20%. 

Ritmo circadiano 
preservado. 

Baixo (referência). 

Extreme 
Dipping 

Queda > 20%. 
Pode estar associado a 

risco de isquemia 
cerebral. 

Moderado (em 
idosos). 

Non-Dipping Queda < 10%. 
Falha na regulação 
autonômica/renal. 

Elevado. 

Riser 
(Invertida) 

PA Noturna > PA 
Diurna. 

Grave disfunção 
autonômica ou renal. 

Muito Elevado. 

HNI 
(Mascarada) 

PA Diurna 
normal / 

Noturna ≥ 
120/70. 

Hipertensão noturna 
isolada. 

Elevado 
(subdiagnosticado). 

 

6. O IMPACTO NOS ÓRGÃOS-ALVO: CORAÇÃO, CÉREBRO E RINS 

A falha no descenso fisiológico da pressão arterial (PA) noturna submete o sistema 
vascular a uma carga de tensão ininterrupta, impedindo o período de recuperação 
hemodinâmica necessário para a manutenção da integridade tecidual. No coração, 
a pressão noturna elevada é um dos maiores estímulos para o desenvolvimento de 
hipertrofia ventricular esquerda (HVE). Diferente da PA diurna, que é intermitente, a 
hipertensão noturna promove uma pós-carga persistente que acelera a fibrose 
miocárdica e aumenta o risco de arritmias, como a fibrilação atrial, e de 
insuficiência cardíaca. 

No cérebro, a hipertensão noturna está intimamente ligada à doença de pequenos 
vasos. A exposição contínua a pressões elevadas durante o sono compromete a 
microcirculação cerebral, resultando em infartos lacunares silenciosos e 
hiperintensidades da substância branca. Estudos sugerem que o padrão non-
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dipping é um fator de risco independente para o declínio cognitivo e para a 
progressão de demências vasculares. No domínio renal, a pressão noturna elevada 
se correlaciona com um aumento da albumina e uma perda mais rápida da taxa de 
filtração glomerular, uma vez que o glomérulo permanece hiperfiltrante durante o 
período em que deveria estar em repouso. 

 

7. O PAPEL DA APNEIA, DIABETES E OBESIDADE 

O perfil de PA noturna é frequentemente um reflexo da saúde metabólica e 
respiratória do paciente. A apneia obstrutiva do sono (AOS) é, talvez, a condição 
mais associada à hipertensão noturna. Cada episódio de apneia provoca hipóxia e 
despertares curtos, que geram surtos de atividade simpática e picos pressóricos 
agudos, transformando o sono em um período de estresse cardiovascular intenso. 

Na diabetes mellitus e na obesidade, a resistência à insulina e a inflamação do 
tecido adiposo visceral ativam cronicamente o sistema renina-angiotensina e o 
sistema nervoso simpático. A neuropatia autonômica diabética é um aspecto 
clássico do padrão non-dipping, eliminando a variação circadiana normal. Além 
disso, a síndrome metabólica está associada a uma maior reabsorção renal de 
sódio, o que exige pressões noturnas mais elevadas para manter o equilíbrio 
hídrico, fechando um ciclo vicioso de hipertensão noturna e lesão renal. 

 

8. ESTRATÉGIAS TERAPÊUTICAS: CRONOTERAPIA VS. FÁRMACOS DE LONGA 
DURAÇÃO 

O tratamento da hipertensão noturna gerou um dos debates mais intensos na 
cardiologia recente: a cronoterapia (administração de medicamentos à noite). 
Embora estudos iniciais sugerissem grandes benefícios na redução de eventos ao 
mudar a dose para o período noturno, ensaios clínicos recentes (como o estudo 
TIME) não confirmaram uma superioridade inequívoca da administração noturna 
em relação à matinal para a população geral. 

A recomendação atual da ESH foca na eficácia de 24 horas. O uso de 
medicamentos de longa duração ou combinações fixas que garantam o controle 
tensional durante todo o ciclo circadiano é preferível. A administração noturna deve 
ser reservada para casos específicos, como pacientes com hipertensão noturna 
isolada, doentes renais crônicos ou aqueles com disfunção autonômica severa que 
apresentam hipotensão diurna. Mais importante do que o horário é a garantia de 
que o medicamento escolhido mantém níveis plasmáticos estáveis durante as 
horas críticas do sono e do despertar precoce. 

 

HIGIENE DO SONO COMO FERRAMENTA ANTI-HIPERTENSIVA 

Frequentemente subestimada, a qualidade do sono é um determinante direto da 
PA noturna. A privação de sono ou o sono fragmentado impedem a transição para 
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as fases mais profundas (sono N3), onde ocorre a maior queda tensional. 
Intervenções simples de higiene do sono — como a redução da exposição à luz 
azul, temperatura ambiente controlada e a regularidade de horários — podem 
melhorar o perfil de dipping e reduzir o risco cardiovascular sem a necessidade de 
adição de novos medicamentos. 

 

9. COMORBIDADES E SEU IMPACTO NA PA NOTURNA 

A Tabela 2 mostra como diferentes condições alteram a hemodinâmica durante o 
sono. 

Condição 
Clínica 

Impacto no 
Perfil de PA 

Mecanismo Primário 
Consequência 

Direta 

Apneia do 
Sono (AOS) 

Picos pressóricos 
e Non-dipping. 

Hipóxia e ativação 
simpática recorrente. 

AVC e fibrilação 
atrial. 

Diabetes 
Mellitus 

Non-dipping 
persistente. 

Neuropatia autonômica 
e hipervolemia. 

Doença renal 
progressiva. 

Obesidade 
Visceral 

Elevação da PA 
noturna média. 

Ativação do SRAA e 
compressão renal. 

Hipertrofia 
ventricular. 

Doença 
Renal 

Crónica 

Padrão Non-
dipping ou Riser. 

Retenção de sódio e 
disfunção vascular. 

Risco cardiovascular 
extremo. 

Insónia 
Crónica 

Variabilidade 
noturna 

aumentada. 

Falha no relaxamento 
parassimpático. 

Fadiga e 
instabilidade 

hemodinâmica. 

Idade 
Avançada 

Redução do 
descenso 
noturno. 

Rigidez arterial e perda 
de sensibilidade do 

barorreflexo. 

Maior risco de 
quedas e AVC. 

 

10. VARIABILIDADE DA PA NOTURNA 

Além dos valores médios de pressão arterial (PA) durante a noite, a variabilidade da 
pressão arterial (VPA) noturna se consolidou como um marcador independente de 
risco. Enquanto a VPA diurna é frequentemente influenciada por fatores externos, a 
variabilidade durante o sono reflete a instabilidade intrínseca dos mecanismos de 
controle autonômico. Uma VPA noturna elevada — medida através do desvio 
padrão (SD) ou da variabilidade real média (ARV) — está fortemente associada à 
gravidade da lesão em órgãos-alvo, particularmente à doença de pequenos vasos 
cerebrais e à hipertrofia ventricular. 
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Estudos recentes indicam que pacientes com alta variabilidade noturna 
apresentam um risco superior de eventos cardiovasculares agudos, como o infarto 
do miocárdio e a morte súbita, que frequentemente ocorrem nas primeiras horas 
da manhã. A instabilidade noturna sugere uma falha na transição entre as fases do 
sono (como a passagem para o sono REM, onde ocorre um aumento fisiológico da 
atividade simpática) ou a presença de distúrbios respiratórios não diagnosticados. 
Capturar este ruído hemodinâmico permite que o profissional identifique pacientes 
com um perfil de risco extremamente elevado que a pressão arterial média isolada 
não consegue detectar. 

 

11. DENERVAÇÃO RENAL 

A denervação renal (DNR) surgiu como uma intervenção promissora para pacientes 
com hipertensão arterial resistente, atuando diretamente na redução da 
hiperatividade simpática aferente e eferente. Um dos achados mais consistentes 
nos ensaios clínicos recentes (como o programa SPYRAL HTN) é que a DNR 
promove uma redução significativa e sustentada da PA noturna. De fato, a pressão 
arterial noturna e a sua variabilidade têm sido propostas como preditores valiosos 
da resposta à denervação renal: pacientes com padrões non-dipping ou 
hipertensão noturna marcada tendem a apresentar as maiores reduções tensionais 
após o procedimento. 

A DNR atua silenciando a sinalização simpática excessiva entre os rins e o cérebro, 
o que ajuda a restaurar o equilíbrio autonômico necessário para o descenso 
noturno fisiológico. Ao contrário de alguns medicamentos que perdem eficácia 
durante o final do intervalo de dose, o efeito da DNR é constante ao longo das 24 
horas. Esta proteção noturna permanente posiciona a denervação renal não 
apenas como uma alternativa à polifarmácia, mas como uma estratégia específica 
para tratar pacientes cujo perfil noturno é refratário às terapias convencionais. 

 

12. MONITORIZAÇÃO INVISÍVEL E INTELIGÊNCIA ARTIFICIAL 

O maior desafio na avaliação da PA noturna tem sido o impacto da medição na 
qualidade do próprio sono. A insuflação do manguito da MAPA pode causar 
despertares repetidos, gerando picos pressóricos artificiais. A revolução digital 
promete resolver essa questão por meio de tecnologias cu5less (sem manguito). 
Sensores integrados em adesivos, anéis ou smartwatches permitem a 
monitorização contínua e invisível, captando a PA através do tempo de trânsito de 
pulso (PTT) ou da análise da onda de pulso (PPG). 

A integração destes dados massivos com algoritmos de Inteligência Artificial 
permitirá a criação de fenótipos de sono personalizados. A IA poderá distinguir 
entre variações de PA causadas por sonhos vívidos (sono REM), despertares por 
ruído ambiental ou episódios de apneia. No futuro, a monitorização será invisível 
para o paciente, mas presente para o médico, permitindo intervenções proativas 
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baseadas na biometria longitudinal. O objetivo é transformar a PA noturna em um 
sinal vital contínuo, integrado na medicina cardiovascular de precisão. 

 

A VARIABILIDADE NOTURNA COMO MARCADOR DE RESILIÊNCIA 

A PA noturna tem sido redefinida como um índice de resiliência biológica. Um 
sistema cardiovascular saudável deve apresentar estabilidade durante o sono 
NREM profundo. Oscilações exageradas neste período sugerem uma perda de 
capacidade de amortecimento homeostático, funcionando como um sinal de 
alerta precoce para a fragilidade sistêmica e envelhecimento vascular precoce 
(EVA), permitindo intervenções antes da ocorrência de danos orgânicos 
irreversíveis. 

 

13. EXCELÊNCIA NO MANEJO NOCTURNO 

A Tabela 3 apresenta as recomendações atuais e as perspectivas para a gestão da 
PA noturna: 

Etapa / 
Componente 

Abordagem Atual (ESH 2023) 
Perspectivas 

(Medicina de Precisão) 

Diagnóstico MAPA de 24h. 
Sensores cu5less e 

monitorização invisível. 

Métricas 
Média noturna e % de queda 

(dipping). 
Variabilidade batimento a 

batimento e IA. 

Estratégia 
Fármacos de longa duração e 

combinações. 
Cronoterapia guiada pelo 

fenótipo digital. 

Intervenção 
Higiene do sono e CPAP (se 

AOS). 
Denervação renal e inibidores 

da sintase. 

Risco 
Escore de risco cardiovascular 

estático. 
Predição de risco dinâmica 

por Big Data. 

 

14. BUSCA PELA EXCELÊNCIA CLÍNICA 

A pressão arterial noturna se consolidou como o sentinela silencioso do sistema 
cardiovascular. A evidência acumulada nas últimas décadas, que resultou no 
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Position Paper da ESH de 2023, não deixa dúvidas: ignorar o que acontece durante 
o sono é deixar uma parte significativa do risco cardiovascular do paciente sem 
tratamento. A transição para uma avaliação rotineira da PA noturna é necessária 
para qualquer médico que busca pela excelência clínica. 

Com o desenvolvimento de novas tecnologias de monitorização e intervenções 
como a denervação renal, surge uma era em que o controle tensional noturno passa 
a ser tão preciso quanto o diurno. A garantia de que o coração e os vasos do 
paciente descansam verdadeiramente durante a noite visa não apenas preservar a 
integridade do cérebro, a função do rim, mas também prolongar a vida com 
qualidade. A pressão arterial noturna tende a ser mais um dos recursos para o 
diagnóstico e tratamento da hipertensão com precisão. 
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