
L
as últimas directrices sobre el tratamiento
de la hipertensión arterial1 recogen la im-
portancia del componente sistólico de la

presión arterial al que se considera, en la ac-
tualidad, el principal factor pronóstico de la hi-
pertensión. Sin embargo, la presión arterial sis-
tól i ca (PAS) ha si do y es frecuentemente
infravalorada como factor de riesgo cardiovas-
cular2 por dos ideas erróneas: a) la presión
mantenida (diastólica) refleja mejor el riesgo
cardiovascular derivado de la hipertensión que
los picos en sístole3, y b) la elevación de PAS
con la edad4 supone una adaptación normal al
endurecimiento arterial que preserva el riego
de órganos vitales.
En las sociedades occidentales la presión tien-
de a aumentar con la edad. Sin embargo, el
comportamiento de los componentes de la pre-
sión difiere de forma importante a partir de los
50 años: la PAS continúa su aumento lineal,
mientras que la presión diastólica (PAD), que
aumenta hasta los 50 años, posteriormente
tiende a descender4. Por esta evolución no es
de extrañar que más del 90 % de los hiperten-
sos no tratados son sujetos con hipertensión sis-
tól ica aislada que han alcanzado los 70-75
años de edad y que más del doble de hiper-
tensos están por encima del objetivo de control
de la PAS (< 140 mmHg) y de la PAD (< 90
mmHg)5. El 99 % de los hipertensos se pronosti-
can adecuadamente teniendo en cuenta sólo la
PAS, y el 95 % en los menores de 60 años6.
Además, en conjunto, el 40 % de todos los su-
jetos aparecen con PAS elevada (hipertensión o
normal-alta), mientras que sólo 13 % tienen
PAD elevada. Por tanto, con los criterios actual-
mente utilizados para hipertensión la PAS es,
frente a la PAD, el valor que define a la mayoría

de los hipertensos y clasifica con mayor severi-
dad el grado de hipertensión. El resurgir de la
PAS como guía para el tratamiento de la hiper-
tensión se deriva de los múltiples estudios clíni-
cos y observacionales que han demostrado que
la PAS es un predictor más robusto de las com-
plicaciones cardiovasculares de la hipertensión
que la PAD7-10.
Por tanto, dada la evolución con la edad de la
presión de pulso (diferencia entre PAS y PAD)
el incremento lento a lo largo de la vida acele-
ra su ritmo a partir de los 50 años.

Significado fisiopatológico 
de la presión de pulso

Los principales determinantes de la presión de
pulso (PP) en cada eyección ventricular son: el
gasto cardíaco, la frecuencia cardíaca, la rigidez
de las arterias de gran calibre y la onda de refle-
xión precoz del latido cardíaco. Por tanto, la PP
es una medida que refleja la influencia de la
elasticidad vascular sobre la presión arterial11.
En el sujeto de edad avanzada el fundamento
hemodinámico responsable del incremento de
la PP no es un aumento del gasto cardíaco ni la
presencia de bradicardia, sino el progresivo en-
durecimiento de las arterias principales11. Tanto
el aumento de las resistencias periféricas como
dicha rigidez arterial incrementa la PAS. Por el
contrario, la PAD aumenta con las resistencias
periféricas, pero cae a medida que aumenta el
endurecimiento arterial, por lo que el valor fi-
nal de la PAD se reduce.
Pueden describirse dos patrones de elevación
de presión arterial: uno, cuando la resistencia
arteriolar aumenta más rápidamente que la rigi-
dez arterial, con lo que la PAD aumenta leve-
mente, definiendo la situación conocida como
hipertensión sistólica-diastólica; otro, si el aumento
de la rigidez arterial supera el incremento de
las resistencias periféricas, en cuyo caso la PAD
se mantiene normal o disminuye, definiendo la
hipertensión sistólica aislada.
Hasta los 50 años la elevación progresiva de la
PAD sugiere un predominio del aumento de las
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resistencias vasculares, entre los 50-60 años la
PAD se mantiene estable debido al incremento
paralelo de dichas resistencias vasculares y de
la rigidez arterial y a partir de los 60 años la dis-
minución de la PAD se traduce como una pre-
ponderancia del aumento de la rigidez arterial.
El efecto del envejecimiento y la hipertensión
sobre las arterias musculares es mínimo. Sin
embargo, en la aorta proximal y en las arterias
elásticas se producen cambios estructurales a
largo plazo. La elastina es una de las proteínas
más estables del organismo, con una vida me-
dia de 40 años. No obstante, a partir de la mi-
tad de la sexta década de la vida puede produ-
ci rse una fatiga de las fibras y láminas de
elastina como consecuencia del estrés cíclico
acumulado tras más de 2 billones de expansio-
nes aórticas durante la sístole. Se produce un
adelgazamiento, fragmentación y rotura de la
elastina, unido a un aumento del depósito de
colágeno y calcio12. La hipertensión arterial no
tratada puede acelerar este proceso degenerati-
vo, ya que aumenta el estrés cíclico durante la
sístole y favorece el desarrollo precoz y más se-
vero del endurecimiento arterial. Otros factores
que aceleran dicho proceso son el género mascu-
lino, la menopausia, una dieta rica en sal, el
consumo de tabaco, la diabetes, la insuficien-
cia renal, la hiperhomocisteinemia y la ateros-
clerosis.
La resistencia vascular, tanto en las arteriolas
como en las pequeñas arterias de resistencia y
los grandes vasos, contribuye al riesgo cardio-
vascular relacionado con la hipertensión.

La presión de pulso y el riesgo
cardiovascular

Hace casi 30 años que se describió la prepon-
derancia de la PAS sobre el riesgo cardiovascu-
lar13; sin embargo, el beneficio de controlar la
hipertensión sistólica aislada no se demostró
hasta la culminación del estudio SHEP14. Ade-
más, en los últimos años, se ha demostrado una
relación inversa entre los valores de PAD y el
riesgo de enfermedad cardiovascular para un
nivel dado de PAS, es decir, que el riesgo aso-
ciado con una PAS es tanto mayor cuanto más
baja sea la PAD, sugiriendo que la PP puede ser
un importante predictor de complicaciones car-
diovasculares15, 16. Sin embargo, debido a la re-
lación lineal entre los distintos componentes de
la presión arterial existe un solapamiento consi-
derable entre la PP y la PAS en la predicción de
eventos cardiovasculares, lo que justifica las di-
ferencias entre estudios. Si el grado de rigidez
arterial es un factor de riesgo de enfermedad
cardiovascular, la presencia de PP elevada po-
dría considerarse un predictor de dicho riesgo.
En ese sentido son numerosos los estudios que

han demostrado que la elevación de la PP es
un marcador de diversas patologías, como la
estenosis de arteria carótida, aterosclerosis
aórtica, infarto agudo de miocardio y accidente
cerebrovascular agudo17. De hecho, una re-
ciente reevaluación del estudio MRC15 encon-
traba que la PP era un predictor más potente
tras el ajuste multivariante que la PAS en la
aparición de eventos coronarios, mientras que
la presión arterial media era el más potente pre-
dictor de la aparición de accidentes cerebro-
vasculares. No obstante, un reciente reanálisis
del estudio SHEP sí encontraba relación entre
la PP y la enfermedad cerebrovascular18.
En los hipertensos no ancianos la PAD, la PP y
la PAS muestran una similar potencia predicti-
va. Incluso un reciente trabajo ha demostrado
que en los menores de 40 años la PAD duplica
a la PAS en capacidad predictiva de riesgo car-
diovascular19. Sin embargo, en sujetos de edad
media o avanzada con PAD normal o baja la
PP tiende a ser superior a la PAS o a la presión
media como predictor de riesgo cardiovascular
como demuestran los resultados de un reciente
metaanálisis de ensayos en ancianos con pre-
sión sistólica aislada20.

Implicaciones terapéuticas 
de la presión de pulso

El éxito de los estudios de intervención terapéu-
tica en la reducción de complicaciones cardio-
vasculares en los pacientes con hipertensión
sistólica aislada (SHEP, Sys-EUR, Syst-China,
STONE) y por tanto con PP elevada confirman
la potencial reversibilidad de las anomalías he-
modinámicas o, al menos, la posibil idad de
mejorar su pronóstico. La mayoría de los fárma-
cos antihipertensivos producen una disminu-
ción de las resistencias periféricas y, secunda-
riamente, pueden reducir la rigidez arterial
mediante la reducción de la presión transmural.
Sin embargo, aunque se ha asumido en la prác-
tica una equipotencia antihipertensiva de los
distintos grupos de fármacos, su efecto no es
necesariamente paralelo sobre la PAD y la PAS,
por lo que los efectos sobre la PP pueden ser
diferentes21. Por ejemplo, en el estudio del MRC
el diurético fue más efectivo que el betablo-
queante en la reducción de la PP, sin que se
consiguiera demostrar que la mayor reducción
de eventos cardiovasculares obtenida con el
diurético dependiera de las diferencias de re-
ducción de PP.
Hasta la fecha existen muy pocos estudios cen-
trados en el control de la PP como el trabajo de
Fernández et al22, un estudio observacional en
ancianos hipertensos con PP alta, sobre el efecto
del tratamiento con un calcioantagonista en mo-
noterapia (verapamilo) seguido de la combinación
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del mismo con un inhibidor de la enzima de
conversión de la angiotensina (IECA) (trandola-
pril) en los que no responden adecuadamente,
demostrando la capacidad del calcioantagonista
de reducir en 10 mmHg de promedio la PP y del
sinergismo de la combinación con el IECA. Sin
embargo, para resolver la cuestión de los dife-
rentes efectos sobre la PP de los antihipertensi-
vos serán necesarios ensayos clínicos comparati-
vos entre distintos grupos farmacológicos.
Adicionalmente sólo estudios prospectivos a
largo plazo de morbimortalidad podrán aclarar
la influencia de los diferentes efectos sobre la
estructura de la pared vascular en la reducción
de los eventos cardiovasculares en hipertensión
con presión de pulso aumentada.
En cualquier caso, las evidencias muestran que
el objetivo del tratamiento antihipertensivo de-
be centrarse en el más difícil control de la PAS
y no sólo en las cifras de PAD. Puesto que la PP
es un marcador de riesgo independiente en
edad media-avanzada, deberán estudiarse y
consensuarse tanto el valor umbral de PP que
pueda beneficiarse de un tratamiento farmaco-
lógico como el valor óptimo de la presión pul-
so, que ahora se acepta en general que debe
ser inferior a 50-60 mmHg.
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