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Capítulo 6	 SIGNIFICADO PRONÓSTICO DE LA PRESIÓN ARTERIAL  
SISTÓLICA, DIASTÓLICA Y DIFERENCIAL

José Alfie

Palabras clave

Presión arterial sistólica, presión arterial diastólica, presión de pulso, normotensión, riesgo cardiovascular

Abreviaturas utilizadas

HTA: hipertensión arterial
PA: presión arterial
ACV: accidente cerebro-vascular
PAS: presión arterial sistólica
PAD: presión arterial diastólica
PP: presión de pulso 

Síntesis Inicial

La hipertensión arterial se define a partir de límites arbitrarios. Estudios de cohorte a gran escala demuestran que a 
partir de 115/75 mm Hg, la mortalidad de causa vascular aumenta de manera continua, sin una línea divisoria entre 
normotensión e hipertensión. 

INTRODUCCIÓN

Con fines operativos la HTA es definida a partir del aumen-
to sostenido de la PA  > 140 y/o 90 mm Hg. Sin embargo, 
los estudios de cohorte a gran escala (≈1 millón en el Pros-
pective Studies Collaboration, y medio millón en el Asia Pa-
cific Cohort Studies Collaboration) muestran que la relación 
entre el aumento de la PA y el riesgo vascular es continuo, 
sin una línea divisoria entre normotensión e HTA.1,2

Los estudios incluidos en los metanálisis analizaron la 
mortalidad vascular en relación a la PA al ingreso en indi-
viduos mayores de 40 años libres de enfermedad cardiovas-
cular. Así se demostró que la mortalidad por ACV y por is-
quemia cardíaca aumenta de manera continua y logarítmica 
a partir de ≈115/75 mm Hg.1,2 Esto explica que alrededor 
del 50%  de la mortalidad de la enfermedad cardiovascular 
ocurra en individuos con PAS entre 115 y 140 mm Hg.3 
La asociación entre PA y ACV es más pronunciada que con 
enfermedad coronaria. El estudio de Framingham confirmó 
el aumento del riesgo vascular con aumentos de la PA dentro 
del rango de la normotensión.4

En el largo plazo, cada aumento de 10 mm Hg de PAS 
o de 5 mm Hg de PAD  en  cualquier parte del rango 

de PA a partir de 115/75 mm Hg, aumenta el riesgo de 
muerte por ACV un 40% y el riesgo de muerte por is-
quemia cardíaca aumenta un 30%.1,2 El aumento propor-
cional del riesgo cardiovascular es comparable para am-
bos sexos,1,2 diabéticos5 y diferentes niveles de colesterol 
plasmático.6 El riesgo de muerte por ACV y enfermedad 
isquémica del corazón se duplica al pasar de una década 
a la siguiente, pero la fuerza de la asociación con la PA 
disminuye con la edad.1,2 

Mientras que la asociación de la PA con el riesgo corona-
rio es idéntica en las poblaciones asiáticas y occidentales, la 
asociación con el riesgo de ACV, especialmente el hemorrá-
gico, es más pronunciada entre los asiáticos.1,2 

Discordancia entre presión sistólica y 
diastólica: presión de pulso

Dado que la HTA fue reconocida inicialmente como cau-
sa de muerte en gente joven, las primeras guías clasifi-
caban la HTA basadas exclusivamente en el aumento de 
la PAD. El aumento de la PAS era ignorado porque se 
lo consideraba un fenómeno natural del envejecimiento. 
En los años 70s y 80s, los estudios de Framingham7 y 
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MRFIT8 destacaron la importancia de la PAS por sobre 
la PAD como factor de riesgo cardiovascular. En 1984, el 
Joint National Committee on Detection, Evaluation, and 
Treatment of High Blood Pressure le asignó valor diag-
nóstico al aumento de PAS. 

Aunque el aumento de la PP o diferencial en gente añosa 
se considera que es un subrogante clínico de rigidez arterial, 
su disminución puede indicar bajo volumen minuto. En 
éste sentido, en pacientes con insuficiencia cardíaca avan-
zada de causa no isquémica, una baja PP se asocia a mayor 
mortalidad.9 Respecto a la asociación con ACV, el valor del 
aumento de PP es inferior al aumento individual de la PAS 
o de la PAD.10

Un aumento de PAS combinado con una disminución de 
PAD impone al corazón un mayor consumo de oxigeno du-
rante la sístole y menor aporte de oxígeno durante la diástole. 
Al analizar el efecto combinado de la PAS y la PAD surge que 
la PAD condiciona el riesgo del aumento de PAS. En sujetos 
de entre 50 y 79 años, dentro de cada nivel de aumento de 
PAS, la PAD se asocia de manera inversa con el riesgo de en-
fermedad coronaria. Así, el riesgo cardiovascular de un sujeto 
con 140-160/<70 mm Hg es homologable al de otro con 160-
180/80-89 mm Hg.11 Lo mismo ocurre con HTA sistólica 
aislada no tratada del anciano: el riesgo cardiovascular asocia-
do a un aumento dado de PAS está inversamente asociado al 
nivel de PAD.12 

Jóvenes

Los grandes metanálisis comentados arriba1,2 incluyeron in-
dividuos a partir de los 40 años de edad. Cohortes de es-
tudiantes universitarios como el Harvard Alumni Health 
Study muestran que luego de 60 años de seguimiento, la 
mortalidad total y cardiovascular se asocian de manera esca-
lonada con la PAS por encima de 115 mm Hg medida a los 
18 años.  Específicamente, la mortalidad coronaria fue 15% 
mayor por cada 13 mm Hg de aumento de PAS medida al 
ingresar a la universidad.13   

El aumento de la PAS correlaciona mejor con el riesgo 
cardiovascular en personas añosas que en jóvenes. El estu-
dio Framingham mostró que antes de los ≈ 45 años la PAD 
supera a la PAS como predictor de eventos coronarios, y 
que ésta relación se invierte progresivamente a partir de ésta 
edad.14 Así, la PAS pasa a ser un factor de riesgo más robusto 
que la PAD en gente añosa. Dos fenómenos hemodinámi-
cos, el cambio en la propagación de las ondas de presión y 
la disminución de la complacencia arterial, determinan el 
cambio en el valor patogénico de la PAS versus la PAD aso-
ciado a la edad.  

Por un lado, la amplificación periférica de la onda de pre-
sión tiene su máxima expresión en adultos jóvenes, condi-
cionando una desproporcionada sobreestimación de la PAS 
central. Por otro lado, a partir de la sexta década de la vida, la 
disminución de la complacencia arterial genera una progre-
siva exageración de la PAS y disminución de la PAD.  

Enfermedad renal crónica

El Multiple Risk Factor Intervention Trial (MRFIT), el me-
tanálisis Asia Pacific Cohort Studies Collaboration, y más re-
cientemente los estudios Kidney Early Evaluation Program 
(KEEP) y The REasons for Geographic and Racial Differen-
ces in Stroke (REGARDS) en sujetos con enfermedad renal 
crónica, muestran que entre los diferentes parámetros de PA, 
el aumento de PAS es el principal determinante del riesgo de 
enfermedad renal terminal. 

Por ejemplo, en hombres con PAS entre 140 y 159 mm 
Hg, la PAD recién aumenta la incidencia de enfermedad re-
nal terminal a partir de los 100 mm Hg.  En contraste, den-
tro de una misma categoría de PAD, el riesgo renal aumenta 
escalonadamente con cada aumento de PAS. La progresión 
a enfermedad renal terminal fue mayor en pacientes renales 
crónicos con PA >150/>90 mm Hg, seguidos por aquellos 
con >150/< 90 mm Hg. El efecto del aumento de la PP es 
mediado por aumento de la PAS.15   

Curva en J 

Cuarenta años de ensayos clínicos han demostrado que el 
tratamiento antihipertensivo reduce el riesgo cardiovascular 
de manera proporcional a la magnitud del descenso de PA, 
independientemente de la edad y los fármacos utilizados.16 
Aunque el riesgo cardiovascular aumenta de manera conti-
nua a partir de 115/75 mm Hg, aún no ha sido demostrado 
que tratar aumentos de PA en el rango de la normotensión 
revierta el aumento del riesgo. Más aún, resultados post hoc 
de estudios que evaluaron pacientes con enfermedad vas-
cular manifiesta, diabéticos de alto riesgo o con nefropatía 
avanzada indican que a partir de un nadir de riesgo mínimo, 
la mortalidad vuelve a aumentar al aproximarse a valores de 
presión óptima. Sin embargo, estos ensayos clínicos no fue-
ron diseñados para comparar metas de PA. Otra posibilidad 
es que la presión óptima no sea la misma en individuos en 
prevención primaria que en pacientes prevención secunda-
ria.   

Demencia

A diferencia de la relación entre aumento de PA y ACV, que 
es evidente luego de un tiempo de seguimiento relativamen-
te corto, la demencia requiere 2 a 4 décadas de HTA antes 
de expresarse clínicamente. Así, el riesgo de demencia está 
relacionado a HTA no tratada en la edad media de la vida.17 
Más aún, la demencia es precedida por una disminución de 
la PA, probablemente relacionada a pérdida de peso, que di-
simula el antecedente de HTA. 

Octogenarios

El aumento de la PAS explica la mayor parte del riesgo modi-
ficable de enfermedad coronaria asociada al envejecimiento.  
Aunque el riesgo absoluto es mucho mayor en ancianos que 



Tabla 6-1. Disminución del riesgo de muerte cardiovascular (ACV o cardiopatía isquémica) por cada 10 mm Hg 
menos de PAD y cada 20 mm Hg menos de PAS por encima de 115/75 mm Hg. La fuerza de la asociación entre 
PA y riesgo cardiovascular disminuye con la edad. Datos del metanálisis Prospective Studies Collaboration.1 
Los valores son hazard ratios (intervalo de confianza 95%).

Edad al ingreso ACV Cardiopatía isquémica ACV Cardiopatía isquémica

40–49 0·35 (0·30–0·40) 0·47 (0·43–0·51) 0·36 (0·32–0·40) 0·49 (0·45–0·53)

50–59 0·34 (0·32–0·37) 0·52 (0·50–0·55) 0·38 (0·35–0·40) 0·50 (0·49–0·52)

60–69 0·40 (0·38–0·42) 0·56 (0·54–0·58) 0·43 (0·41–0·45) 0·54 (0·53–0·55)

70–79 0·48 (0·45–0·51) 0·62 (0·60–0·64) 0·50 (0·48–0·52) 0·60 (0·58–0·61)

80–89 0·63 (0·58–0·69) 0·70 (0·65-–0·74) 0·67 (0·63–0·71) 0·67 (0·64–0·70)
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en jóvenes, la fuerza de la asociación de muerte por ACV o 
enfermedad isquémica del corazón con la PA disminuye con 
la edad. Esto significa que la edad progresivamente supera a 
la PAS como causa de mortalidad vascular. 

Por ejemplo, por cada 20 mm Hg menos de PAS, la mor-
talidad de causa vascular disminuye un 30 % a los 80-89 
años y un 60% a los 40-49 años (tabla 6-1). Lo mismo ocu-
rre al disminuir 10 mm Hg la PAD, aunque en ancianos la 
asociación con la mortalidad tiende a aplanarse por debajo 
de 85 mm Hg.1,2 

Sin embargo, y en aparente contradicción con lo que 
muestran los estudios epidemiológicos a gran escala, diferen-
tes cohortes de ancianos mayores de 80-85 años18 coinciden 
en mostrar que la normotensión predice una mortalidad an-
ticipada. En ésta etapa de la vida, la normotensos representan 
una población heterogénea de individuos, donde coexisten 
ancianos normotensos sanos con otros que “normalizaron” 
la PA como expresión de enfermedades subyacentes o simple 
envejecimiento. Así, la disminución de la PAD primero y 
de la PAS después serían premonitorios del final de la vida.
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