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Consideraciones en torno a las Guías 
USA 2017 de hipertensión arterial

Eduardo Fasce1, Luis Hernán Zárate2, Liliana Ortiz1

A word of caution about the 2017  
hypertension management guidelines

The 2017 Guidelines on hypertension of the American College of Cardiology 
and American Heart Association, which proposed values of 130/80 mmHg as the 
cutoff points for the onset of hypertension, aroused great interest. This recommen-
dation is based in the SPRINT study (The Systolic Pressure Intervention Trial), 
which included hypertensive patients over 50 years of age, non-diabetic, without 
a history of stroke and with a low representation of subjects with a history of 
coronary artery disease (16%). A group with intensive anti-hypertensive therapy 
(pressure achieved 121.5 mmHg) achieved a significantly lower cardiovascular 
risk as compared with a group with standard therapy (pressure achieved 134.6 
mmHg). The Guide proposes immediate pharmacological therapy in diabetic 
hypertensive patients, in those with stage 3 chronic kidney disease or with per-
sistent albuminuria, and in patients with atherosclerotic disease. The Guideline 
does not include the management of isolated systolic hypertension of the elderly 
and did not consider studies that show an increased risk when pressure is redu-
ced below 130/80 mmHg in patients with coronary disease, peripheral vascular 
disease, diabetes mellitus or chronic renal failure. The new classification of hyper-
tension would increase the number of hypertensive patients in our country by 
more than one million, would increase the risk associated with diastolic pressure 
reductions in older adults and ignores the evidence indicating a risk associated 
with reductions below 130/80 mmHg in patients with diabetes, with chronic renal 
failure or with atherosclerotic disease. Therefore, it is advisable to maintain a 
threshold of 140/90 mmHg and perform a careful and gradual management of 
blood pressure in the latter group of hypertensive patients. 

(Rev Med Chile 2018; 146: 1317-1324) 
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Las nuevas guías de hipertensión arterial de 
la Asociación Americana de Cardiología, el 
Colegio Americano de Cardiólogos y nueve 

sociedades adicionales, han causado desconcierto 
y controversia debido a la nueva clasificación de 
hipertensión propuesta y, en especial, al rebajar el 
límite de hipertensión a 130/80 mmHg indepen-
dientemente de la edad1. Se recuerda que tan sólo 
tres años antes, el 8° informe del Joint National 
Committee recomendaba elevar a 150 mmHg el 
límite para la presión sistólica en mayores de 60 

años2, aun cuando un grupo disidente publicó su 
opinión contraria3.

Los fundamentos para respaldar el nuevo 
límite para la hipertensión son sustentados en 
estudios realizados en población general los que 
demuestran que el riesgo cardiovascular aumenta 
de manera lineal con los niveles de presión arterial 
a partir de presiones inferiores a 130/80 mmHg. 
Estas evidencias emergen de numerosos trabajos 
destacando algunos con más de un millón de 
personas4,5.
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Un segundo apoyo se sustenta en el estudio 
SPRINT (The Systolic Pressure Intervention Trial), 
publicado en noviembre de 20156. Este incluyó 
9.361 sujetos mayores de 50 años, no diabéticos, 
sin accidente cerebrovascular previo, con riesgo 
cardiovascular a 10 años sobre 15%, enfermedad 
cardiovascular clínica o subclínica, e insuficiencia 
renal. Se randomizó a terapia intensiva, para pre-
sión sistólica (PS) objetivo < 120 mmHg, y terapia 
estándar para PS < 140 mmHg. Al cabo de 3,26 
años los promedios de PS fueron de 121,5 y 134,6 
mmHg, respectivamente. El grupo de terapia in-
tensiva tuvo una disminución de 25% del objetivo 
primario (compuesto por infarto del miocardio, 
síndromes coronarios agudos, accidente vascular 
cerebral, insuficiencia cardíaca y mortalidad car-
diovascular), 43% de disminución de muertes de 
origen cardiovascular, 27% reducción de morta-
lidad total y 38% reducción de hospitalizaciones 
por insuficiencia cardíaca. 

Una nueva comunicación derivada del estudio 
SPRINT en una subpoblación de 2.636 mayores 
de 75 años, obtuvo similares resultados7.

En consideración al alto porcentaje de pacien-
tes con reacciones adversas severas en el estudio 
SPRINT, Philips y cols.8 compararon la relación 
entre beneficio y daño generado. Las reacciones 
adversas severas fueron definidas como aquellas 
que “pueden ser fatales, comprometer la vida, 
provocar discapacidad significativa o persistente, 
requerir o prolongar hospitalización o requerir 
intervención médica o quirúrgica”6. Los autores 
separaron el riesgo cardiovascular a 10 años en 
cuartiles, estableciendo la relación entre cada 
cuartil y el nivel de daño correspondiente. Para 
los dos primeros cuartiles, con riesgo a 10 años 
menor a 18,1%, se obtuvo un daño mayor que el 
beneficio. A partir del tercer cuartil (riesgo a 10 
años mayor de 18,1%), la relación se invierte. De 
acuerdo a esos resultados, los autores proponen 
niveles de presión sistólica menores de 140 mmHg 
para riesgo a 10 años menor de 18,1% y presión 
sistólica menor de 130 mmHg para riesgo a 10 
años mayor de 18,1%.

Efecto de la aplicación de la guía sobre la salud 
pública

Con la intención de cuantificar el eventual 
efecto de la nueva clasificación de hipertensión en 
nuestro país, tomamos como base la información 

disponible del estudio epidemiológico de hiper-
tensión realizado en la comunidad urbana de la 
VIII Región en 20049, tanto por disponer de la base 
de datos como por tratarse de tasas de prevalen-
cia de hipertensión (por haber sido obtenidas en 
registros efectuados en días separados) y no de 
elevación casual obtenida en una visita.

La inclusión de sujetos con presiones entre 
130-139/80-89 mmHg, determina un aumento 
de la prevalencia desde 21,7% (para umbral de 
140/90 mmHg) a 31,3%. 

Aun considerando que las tasas de prevalencia 
actuales de hipertensión pudiesen ser diferentes a 
las de 2004, y tan sólo con la intención de realizar 
una aproximación al posible impacto nacional de 
la nueva clasificación, al tomar la información del 
Censo poblacional de 2017 se obtendría un aumen-
to de 1.156.824 nuevos hipertensos, sujetos que 
hasta este momento son considerados saludables. 

Sin dudas que un aumento de alrededor de 1 
millón de nuevos hipertensos debiese generar un 
fuerte impacto en la salud pública tanto en tér-
minos de una mayor demanda en los servicios de 
atención como en los costos asociados al estudio 
y tratamiento.

En consideración a ello surge el interés de revi-
sar con mayor precisión la pertinencia de aplicar 
la nueva clasificación propuesta en la Guía.

De acuerdo a ella, el requerimiento de terapia 
farmacológica para este nuevo grupo de hiper-
tensos se debiese iniciar en pacientes diabéticos, 
con enfermedad cardiovascular aterosclerótica 
(enfermedad coronaria, accidente vascular cere-
bral isquémico, enfermedad vascular periférica, 
aterosclerosis carotídea), en enfermedad renal 
crónica etapa ≥ 3 o con albuminuria persistente, o 
cuando el riesgo cardiovascular a 10 años es mayor 
a 10%. Con riesgo cardiovascular menor a 10% 
procedería aplicar medidas no farmacológicas 
por seis meses e iniciar terapia farmacológica al 
no haber adecuado control.

Omisiones y discrepancias

Hipertensión en adultos mayores
No se establecen diferencias entre adultos 

mayores e hipertensos jóvenes. De hecho, no 
se incluye el manejo de la hipertensión sistólica 
aislada del adulto mayor la cual se caracteriza por 
importantes elevaciones de la presión de pulso. En 
estos casos, el esfuerzo terapéutico para alcanzar 
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metas de presión sistólica inferior a 130 mmHg 
puede determinar significativos descensos de la 
presión diastólica y comprometer la perfusión 
coronaria:
-	 En el estudio SHEP (Systolic Hypertension in 

the Elderly) se demostró una correlación signi-
ficativa entre descenso de PD y aumento de los 
eventos cardiovasculares, incluido accidente 
vascular cerebral y enfermedad coronaria10.

-	 El estudio europeo de hipertensión sistólica 
(Syst-Eur) demostró aumento de la mortalidad 
con PD inferior a 55 mmHg y aumento de los 
eventos cardiovasculares a partir de PD menor 
de 70 mmHg en la subpoblación coronaria11.

-	 En el estudio HYVET (Hypertension in the very 
elderly), que incluyó 3.845 pacientes mayores 
de 80 años sin otras condiciones mórbidas, 
los beneficios logrados con la terapia activa 
en comparación al placebo se lograron con 
promedios de presión de 143/78 mmHg12.

-	 Un subestudio de INVEST (International 
Verapamil-Trandolapil study), referido a hi-
pertensos mayores de 80 años con enfermedad 
coronaria, demostró un aumento de los even-
tos cardiovasculares con presiones bajo 140/70 
mmHg13.

Se puede concluir que en los adultos mayores 
hipertensos una terapia agresiva puede determinar 
aumento de las complicaciones cardiovasculares 
al determinar una curva J.

Presión de pulso y riesgo cardiovascular
La hipertensión sistólica aislada del adulto ma-

yor es consecuencia de la rigidez de la pared aórtica 
la cual determina un aumento de la presión de 
pulso y de la velocidad de la onda de pulso siendo 
ambas predictoras de eventos cardiovasculares14:
-	 Vaccarino y cols. comprueban un aumento sig-

nificativo de eventos coronarios, insuficiencia 
cardíaca y mortalidad en función del aumento 
de la presión de pulso (especialmente sobre 70 
mmHg) en 2.812 mayores de 65 años con 10 
años de seguimiento15.

-	 Un estudio realizado en Francia con más de 
72 mil sujetos sin patología cardiovascular, 
demostró correlaciones estadísticamente 
significativas entre presión de pulso (PP) y 
riesgo cardiovascular16, resultados similares a 
los encontrados por Glynn R y cols. en 9.431 
adultos mayores17.

-	 En el estudio Framingham, con una población 
de 3.628 hombres y 4.170 mujeres sin enfer-
medad cardiovascular, en un seguimiento de 
12 años, para una PS > 140 mmHg el riesgo 
cardiovascular aumenta al disminuir la PD, 
siendo 19,4% para PD entre 80 y 89 mmHg 
y 31,1% para PD < 80 mmHg. Con PS > 160 
mmHg y PD < 80 mmHg (esto es, presión de 
pulso ≥ 80 mmHg) el riesgo aumenta a 36%18. 
Estos efectos fueron reafirmados en un análisis 
posterior del Framingham19.

-	 Una publicación más reciente del estudio 
SPRINT20 demuestra un aumento de la 
mortalidad total, del objetivo primario y del 
compromiso de la función renal en el grupo 
de terapia intensiva para presiones diastólicas 
inferiores a 70 mmHg aun cuando el beneficio 
del descenso intensivo de la presión sistólica no 
es anulado por la PD basal.

Hipertensos con enfermedad coronaria
Siendo el consumo de oxígeno miocárdico 

dependiente del flujo y, por tanto, de la vasodilata-
ción coronaria, las lesiones coronarias obstructivas 
limitan la respuesta adaptativa a los descensos de 
presión diastólica.

No debe sorprender entonces que la terapia 
antihipertensiva en pacientes coronarios haya 
demostrado aumento del riesgo cardiovascular 
dependiente de los niveles de descenso de la PD:
-	 El estudio INVEST incluyó 22.576 pacientes 

con insuficiencia coronaria estable, demos-
trando un aumento de la mortalidad total y los 
infartos al miocardio con presiones menores de 
119/84 mmHg21. Como ya fuera mencionado, 
para el subgrupo de pacientes mayores de 80 
años13, el aumento del riesgo se obtuvo con 
presiones inferiores a 140/70 mmHg. 

-	 En 6.166 pacientes revascularizados del estu-
dio INVEST, (2.784 bypass aortocoronario, 
2.594 angioplastía percutánea y 788 con 
ambos), los niveles de presión que inician un 
aumento del riesgo correspondieron a 145/80 
mmHg para angioplastía, 140/70 mmHg para 
ambas, 125/55 para bypass y 125/75 para co-
ronarios no revascularizados22. Los autores 
concluyen que en esta población de pacientes 
no hay soporte para presiones objetivo bajo 
130/80 mmHg.

-	 El estudio TNT (Treatment to New Targets) 
comparó terapia intensiva con terapia estándar 

Rev Med Chile 2018; 146: 1317-1324

Consideraciones acerca de guías 2017 de hipertensión arterial - E. Fasce et al



1320

Artículo Especial

en 10 mil hipertensos con enfermedad coro-
naria, demostrando una curva J a niveles de 
146,3/81,4 mmHg23. 

-	 En una subpoblación de 3 mil pacientes coro-
narios del estudio HOT (Hypertension Optimal 
Treatment), se comprobó curva J para presión 
diastólica menor de 81 mmHg24.

-	 En registros simultáneos de monitoreo ambu-
latorio de presión arterial y electrocardiogra-
ma, se demostró cambios isquémicos transito-
rios de la onda T dependientes de descensos de 
PD25.

-	 En un seguimiento de 5 años en 22.672 co-
ronarios estables se comprobó curva “J” para 
mortalidad cardiovascular, infarto del miocar-
dio a partir de 120/70 mmHg26.

Terapia antihipertensiva en pacientes 
diabéticos

La coexistencia de hipertensión y diabetes 
mellitus es considerada en la Guía como de alto 
riesgo cardiovascular, propiciando terapia antihi-
pertensiva inmediata a partir de 130/80 mmHg, es 
decir, manteniendo el criterio del Joint National 
Committee del año 2003. 

El principal fundamento provino de los re-
sultados de los estudios HOT24, UKPDS (United 
Kingdom Prospective Diabetes Study)27 y AD-
VANCE (Action in Diabetes and Vascular Disease 
Controlled Evaluation)28. En ellos la terapia más 
intensiva lograba reducir significativamente las 
complicaciones macro y microvasculares en 
relación a la terapia estándar. Sin embargo, los 
promedios de presión obtenidos con la terapia 
intensiva resultaron mayores que 130/80 mmHg, 
restando fundamento al límite de 130/80 mmHg.

Por otra parte, otras publicaciones no demos-
traron ventajas con presiones inferiores a 130/80 
mmHg e incluso en algunas se comprobó aumento 
del riesgo con presiones bajo ese nivel:
-	 En el estudio ACCORD (Action to Control 

Cardiovascular Risk in Diabetes), 4.733 hiper-
tensos con terapia intensiva (presión lograda 
119/64 mmHg) o estándar (presión lograda 
134/71 mmHg) no se constató diferencias 
en los eventos cardiovasculares mayores29. 
Una prolongación de este estudio a 60 meses, 
presentado en el congreso de la Sociedad 
Americana de Cardiología en Orlando el año 
2015, no demostró diferencias con el estudio 
inicial30.

-	 En el estudio ONTARGET (Ongoing Telmisar-
tan Alone and in Combination with Ramipril 
Global Endpoint Trial), no hubo beneficios 
con PS < 130 mmHg pero sí aumento de la 
mortalidad con PS < 125 mmHg31.

-	 La población diabética del estudio INVEST 
(n = 6.600) redujo el riesgo cardiovascular 
hasta niveles de PS entre 115 y 120 mmHg, 
observando un aumento del riesgo bajo 115 
mmHg32. 

-	 En el estudio ABCD (Appropiate BP Control 
in Diabetes) no hubo diferencias significativas 
en los eventos cardiovasculares entre terapia 
intensiva (128/75 mmHg) y placebo (137/81 
mmHg)33. 

-	 En el último consenso de la Sociedad Ameri-
cana de Diabetes34 se estableció un umbral de 
140/90 mmHg, reservando valores bajo 130/80 
sólo a condiciones especiales de alto riesgo 
siempre que no se generen reacciones adversas, 
sin embargo, los autores no especificantales 
condiciones especiales. 

Insuficiencia renal crónica
El último consenso data de 201235 y consi-

dera niveles de 140/90 mmHg en presencia de 
albuminuria < 30 mg en 24 h y de 130/80 para 
albuminurias mayores. Para los adultos mayores 
se recomienda tomar en consideración comorbili-
dades y realizar reducciones graduales cautelando 
la aparición de eventos adversos como alteraciones 
electrolíticas, deterioro agudo de la función renal, 
hipotensión ortostática y reacciones adversas a los 
medicamentos. El nivel de evidencia correspondió 
a opinión de expertos.

La National Kidney Foundation-Kidney Di-
sease Outcomes Quality Initiative, a través de una 
revisión sistemática de la literatura, estimó que 
la evidencia disponible no era concluyente y no 
probaba que una presión arterial < 130/80 mm 
fuera superior a < 140/90 mmHg en la prevención 
del riesgo36.

En un estudio con más de 650.000 adultos 
mayores con falla renal crónica, los extremos 
más altos y más bajos de presión se asociaban con 
aumento de la mortalidad, siendo la presión de 
pulso el mayor predictor de riesgo. Los autores 
concluyen que no es ventajoso alcanzar niveles de 
presión sistólica inferiores a 130 mmHg cuando 
los niveles de PD son bajos37. En apoyo de ello, 
otro estudio demostró que el aumento de la PP era 
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un significativo predictor de riesgo cardiovascular 
en 1.099 pacientes con enfermedad renal crónica 
avanzada (filtración glomerular < 30 ml/min x 
1,73 m2)38.

En el estudio IDNT (Irbesartan in Diabetic 
Nephropaty Trial) se evaluó en 1.590 hipertensos 
con nefropatía diabética (cretininemia > 3 mg%) 
la progresión de la falla renal y la mortalidad, 
demostrando el inicio de curva J para mortalidad 
cardiovascular bajo 120 mmHg, y un aumento de 
mortalidad e infartos al miocardio con presiones 
diastólicas bajo un rango entre 80 y 85 mmHg39. 

Upadhyay y cols. analizan tres estudios en 
pacientes con filtración glomerular < 69 ml/min 
x 1,73 m2 y excreción urinaria de albúmina > 30 
mg/día, concluyendo que no existen evidencias 
que demuestren ventajas para presiones objetivo 
< 130/80 mmHg en relación a < 140/90 mmHg40. 
En este análisis se incluyó a Modification of Diet 
in Renal Disease Study41, African American Study 
of Kidney Disease42 y Ramipril Efficacy in Nephro-
pathy43. 

En 2.160 pacientes con accidente vascular ce-
rebral lacunar previo y función renal normal, la 
terapia antihipertensiva más intensiva (PA lograda 
127/70 mmHg) en relación a terapia estándar 
(PA 137/76 mmHg), determinó una disminución 
significativa de la filtración glomerular durante el 
primer año, declinación que se prolongó a lo largo 
del seguimiento44. 

Un subanálisis del estudio SPRINT44 referido a 
2.646 pacientes con filtración glomerular de 47,9 
ml/min x 1,73 m2, demostró que la disminución 
de 30% de la filtración glomerular fue significati-
vamente mayor en el grupo de terapia intensiva45.

Malhotra y cols. realizan un metaanálisis de 
18 estudios con 15.924 pacientes con enfermedad 
renal crónica etapas 3 a 5, demostrando que la 
terapia intensiva redujo en 14% la mortalidad 
en relación a la terapia estándar. Sin embargo, la 
presión alcanzada en el grupo de terapia intensiva 
fue de 132 mmHg46.

Enfermedad vascular periférica
Un estudio adicional del INVEST, en 2.699 

pacientes con enfermedad vascular periférica, el 
menor nivel de riesgo se obtuvo con presiones 
entre 135-145/60-90 mmHg, comparativamente 
con presiones menores y mayores. Los autores 
declaran que sus resultados no avalan presiones 
objetivo bajo 130/80 mmHg47. No obstante ello, 

la ausencia de un mayor número de estudios no 
permite establecer un límite más preciso, requi-
riendo un manejo individualizado.

Accidente vascular cerebral
En 20.332 pacientes con accidente vascular 

cerebral previo, la reducción de presión sistólica 
hasta 139 mmHg disminuyó significativamente el 
riesgo de mortalidad cardiovascular. Reducciones 
a menos de 130 mmHg y menos de 120 mmHg 
aumentaron el riesgo en 16% y 31%, respectiva-
mente48. 

Conclusiones

1.	 Existen fundadas evidencias para considerar 
a presiones inferiores a 130/80 mmHg como 
niveles óptimos en la población general. Sin 
embargo, este comportamiento natural de la 
presión arterial no es necesariamente extra-
polable a una condición no natural como es 
la hipertensión.

2.	 No parece prudente reducir a niveles inferiores 
de 130/80 mmHg a hipertensos diabéticos o 
que presenten patología aterosclerótica previa. 
En tales casos es preferible continuar man-
teniendo presiones de 140/90 mmHg como 
objetivo terapéutico evitando la generación de 
una curva “J”. 

3.	 Especial consideración se debe tener en los 
adultos mayores con presión sistólica aislada 
donde los niveles de presión diastólica deben 
limitar la intensidad del tratamiento con el 
propósito de evitar el fenómeno de la curva 
“J”. 

4.	 Por otra parte, la intensidad del descenso de 
presión debiese ser gradual y cauteloso con la 
finalidad de evitar la hipotensión ortostática la 
cual aumenta el riesgo de infarto del miocar-
dio, accidente vascular cerebral y mortalidad, 
como fuera demostrado en 9.139 sujetos de 
edad media evaluados a través de 26 años49.

Addendum: En el período posterior al envío de 
este artículo a la Revista Médica de Chile, en el mes 
de agosto de este año, la Sociedad Internacional de 
Hipertensión comunicó su decisión de mantener 
niveles de 140/90 mmHg como límite de inicio de 
la hipertensión arterial50. Una posición similar fue 
planteada en las Guías de la Sociedad Europea de 
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Cardiología en conjunto con la Sociedad Europea 
de Hipertensión51. En esta última se establecen 
los umbrales para tratamiento considerando 
140/90 mmHg para población entre 18 y 79 años 
y de 160/90 mmHg para mayores de 79 años. 
Estos criterios incluyen la asociación con diabetes 
mellitus, enfermedad renal crónica, enfermedad 
coronaria, accidente vascular cerebral e isquemia 
cerebral transitoria.
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