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Prélogo

Una toma de posicién o posicionamiento signi-
fica, en sentido estricto, establecer una ubicacion
temporal o espacial y por extension se utiliza para
definir una actitud positiva, neutra o negativa en
una determinada situacion. Esta actitud puede ser
unipersonal o grupal y puede tener trascendencia
en funcién de las consecuencias de la misma de
acuerdo a la magnitud de la actitud, si la toma un
sujeto simple o con influencia o un grupo, regién
o pais.

En el caso de la Mecdnica Cardiovascular, la
situacion es definida por la Epidemia de Enfer-
medad Cardiovascular que azota al mundo, la
relativa inercia para combatirla y el cambio de
actitud necesaria para ello. Es necesario pasar de
una Medicina disparada por el evento, que dio
los resultados vistos hasta ahora, a una Medicina
Preventiva basada en detectar los origenes de la en-
fermedad y atacar la raiz del problema, generando
y efecto amplificador en sus consecuencias bajan-
do la morbimortalidad y generando una mejor ca-
lidad de vida.

Esto es suficiente para generar la necesidad de
una toma de posicién o posicionamiento respec-
to a la Mecanica Cardiovascular y definir su rol
como herramienta en una nueva era de Medicina
Preventiva.

La simple deteccién y estratificaciéon clinica
del riesgo no basta y lo que se vio es que una pro-
porcién significativa de pacientes clinicamente
clasificados como de bajo riesgo en realidad son
portadores de enfermedad aterosclerdtica subcli-
nica y eso conduce un elevado riesgo residual y
pobres resultados de las estrategias que finalmen-
te terminan en procedimientos paliativos como
revascularizacion, didlisis etc. y tratamiento de
complicaciones como ACV, IAM, ICC, EVP. Mis
aun, se suma una enorme cantidad de pacientes
sintomaticos, con deterioro cognitivo, angina de
pecho, disnea y otros sintomas crénicos de la en-
fermedad cardiovascular.

De hecho, ha cambiado completamente el tipo
de paciente que consulta, en gran parte debido a
que debido a los avances tecnoldgicos hay una ma-
yor difusién de conocimientos sobre la enfermedad
cardiovascular y sus factores de riesgo y pasamos de
tener pacientes que consultaban cuando presenta-
ban sintomas a pacientes que consultan por presen-
tar factores de riesgo como hipertensién o dislipe-
mia. De pacientes adultos mayores a adultos de edad
media y jévenes adultos que consultan. Estos pacien-
tes demandan respuestas a estas inquietudes, piden
una Medicina Preventiva y precisiones que hoy esta-
mos en condiciones tecnoldgicas de brindarselas.

Por fin esta abierto el espacio para la Medicina
Preventiva y asi sustituir de una vez a la Medicina
de respuesta tardia disparada por las complicacio-
nes y la enfermedad sintomatica.

El movimiento de la Mecanica Cardiovascular
se remonta a los 60’s con la posibilidad de medir
el gasto cardiaco, la rigidez arterial y la funcion
endotelial y asi comprender mejor la fisiopatolo-
gia de la enfermedad aterosclerética. Mc Donald y
Womersley, Fick, Florey, Fungy otros gigantes pon-
drianlos cimientos de laMecdnica Cardiovascular.
En los altimos 20 afios del siglo XX se media con
precision el espesor miointimal, las placas ateros-
clerdticas, la rigidez aortica y la funciéon endotelial
y comenzaban los estudios de estos parametros
como indicadores de riesgo superando la etapa de
mero conocimiento fisiopatolégico y académico.

Los descubridores del 6xido nitrico y su relacién
con el endotelio ganaban el premio Nobel.

Para el ano 2000 estaba claramente establecido
que varios pardmetros vasculares eran indicadores
de riesgo cardiovascular aumentado y detectaban
una proporciéon numerosa de pacientes subdiag-
nosticados por los scores de riesgo validados hasta
esa época.

Para comienzos del 2000 una generacién en-
tera de expertos en Mecanica Cardiovascular de
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la talla de O Rourke, Nichols, Franklin, Safar,
Cockroft, Van Bortel, Struijker Boudier crearian
ARTERY una sociedad dedicada al estudio de la
estructura y funcién arterial, inicialmente ba-
sada en Europa pero que en tan solo 10 afnos dio
lugar a sociedades hermanas en oriente (Pulso de
Asia), América del Norte (North American Artery)
y Latinoamérica (Artery LATAM) y un rapido cre-
cimiento impulsado ya por una nueva generacion
de expertos como Laurent, Wilkinson, Mitchell,
Avolio, Cruickshank, Vlachopoulos entre otros y
un crecimiento sostenido que fue logrando im-
poner la evaluacién del 6rgano blanco ARTERIA
para estratificar riesgo y determinar tratamiento
de la enfermedad cardiovascular tanto preventiva-
mente como paliativamente, como se reflej6 en las
guias Europeas 2023 de Hipertension.

Esta evolucién histérica, se ve magnificamen-
te graficada en la historia de un gran maestro, el
Dr. Valentin Fuster quien, en un maravilloso
articulo, grafica 40 anos de su experiencia perso-
nal pasando de las placas vulnerables al paciente
vulnerable, detectindolo fundamentalmente a
través de la valoracién no invasiva de las arterias (J
Am Coll Cardiol 2019;74:1582-93).

En nuestro pais, las raices de la Mecanica
Cardiovascular se remontan a dos grupos, la
Fundacién Favaloro con el desarrollo mancomu-
nado de bioingenieros y médicos de equipos de
evaluacién vascular no invasiva en cooperaciéon
con el Dr. Jaime Levenson del INSERM (Francia)
y el del Hospital Italiano con la experiencia en
Cardiografia por Impedancia y Hemodinamia
no Invasiva. Ambos grupos aportan continua-
mente evidencia cientifica y forman nuevos exper-
tos en el drea. Posteriormente se suma el grupo
del Hospital Austral (2008) con una Maestria en
Mecénica Cardiovascular en Hipertensién y la in-
corporacién del Laboratorio Vascular no Invasivo
a una Unidad de Hipertension para uso clinico.

Progresivamente se incorpord el tema de
la Mecanica Cardiovascular en congresos de
Medicina Interna, Hipertensién y Cardiologia, y
Buenos Aires seria la sede del primer encuentro de
Artery LATAM en 2017, y el quinto este afio fue
en Rosario (2024). Se sumaron 8 camadas de ma-
gisteres en Mecdnica Cardiovascular que, muchos
de ellos, desarrollan sus proyectos actualmente en
varias provincias de nuestro pais y varios egresa-
dos de otros paises de Latinoamérica desarrollan
en ellos sus proyectos. Se han editado varios libros
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sobre el tema, a nivel internacional el libro de Mc
Donald Blood Flow va por la 8va. edicién, se publi-
c6 la segunda del libro sobre EVA (Envejecimiento
Vascular Acelerado) y se editaron por lo menos
tres libros en la region, dos en espafiol y uno en
portugués sobre distintos temas de Mecdnica
Cardiovascular.

Esta breve historia, permite ver como en 20 afios
nos hemos preparado para cambiar el paradig-
ma de una Medicina dirigida a la enfermedad
Cardiovascular sintomdtica a una Medicina
Preventiva cada vez mas eficiente. Me disculpo si
omiti grupos, nombres o eventos. Claramente no
fue intencional, sino que probablemente se deba a
la emocién que no disminuye por mas que lea y
relea estas lineas unay otra vez.

Claramente la Epidemia Cardiovascular no re-
trocede, enfrentamos las consecuencias de la post
pandemia, tenemos sistemas sanitarios cada vez
mas complicados y deficientes con una poblacién
mas afnosa y enferma y que tiene mayor expectati-
va de vida. Cada afio de vida ganado es mas costo-
so cuanto mas tarde se implementan las medidas
para hacerlo.

Los pacientes hoy llegan a la consulta porque les
detectaron factores de riesgo, incluso mas que por
la enfermedad sintomatica y tenemos una oportu-
nidad dnica para contestar la pregunta de alguien
que quiere vivir mads y mejor, especialmente mas
saludable. Disponemos las herramientas para ha-
cer el diagnéstico y monitorear el cambio, solo fal-
ta implementarlas y este documento no dudo que
contribuira a ello.

Celebro este posicionamiento porque va a proveer
lineamientos para unificar los procedimientos con
las herramientas de los Laboratorios Vasculares No
Invasivos para estudiar la Mecdnica Cardiovascular
y definir su aplicaciéon clinica en el diagndstico y
tratamiento de la Enfermedad Cardiovascular. Es
un honor para mi haber sido invitado a escribir este
prologo luego de dedicar casila mitad de mi carrera
ala Mecanica Cardiovascular.

Le doy la bienvenida y bendigo (bien digo) a
las nuevas generaciones de expertos en Mecanica
Cardiovascular que toman el testigo en la ar-
dua tarea de prevenir y detener la epidemia de
Enfermedad Cardiovascular.

Dr. Pedro Forcada
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Evaluacion integral de la disfuncion vascular
en la hipertension arterial

Capitulo 1. Velocidad de onda de pulso (VOP). Rigidez arterial

» Autores: Dr. Fernando Spernanzoni « Dr. Juan Manuel Montafiana

Introduccion

En los tltimos afios, ha ocurrido, un creciente
avance en las publicaciones, sobre Rigidez Arterial,
de tal modo que el conocimiento en este campo se
encuentra en rapida evolucién.

La Rigidez Arterial (RA) ha sido reconocida en
los tiltimos afios como un predictor independiente
de riesgo cardiovascular (1-2) asociada a aumen-
to en la incidencia de eventos cardiovasculares
y mortalidad cardiovascular, (3-4) tanto en la
poblacién general, en pacientes hipertensos, con
factores de riesgo, como en pacientes con enfer-
medad cardiovascular, sumando un importante
elemento, con valor predictivo, a los cldsicos Score
de Riesgo (5).

La Rigidez Arterial y reflexiones de la onda de
pulso, son las llaves que determinan elevacion de
la Presion Aértica Central (PAC) y estdn asocia-
das a resultados adversos cardiovasculares, inde-
pendientemente de los niveles de presién arterial
braquial.

Las Guias de la Sociedad Europea de Hiperten-
sién y Sociedad Europea de Cardiologia del 2018,
consideran a la presencia de Rigidez Arterial como
un indicador de Dafio de Organo Blanco (DOB)
subclinico, proporcionando un marcador bien
establecido de enfermedad cardiovascular, enfa-
tizando su determinacién en la prictica clinica
cotidiana (6).

De esta forma se reconoce a la Rigidez Arterial
como una importante herramienta prondsti-
ca asociada con incremento de riesgo de eventos
cardiovasculares fatales y no fatales, indepen-
dientemente de los factores de riesgos clasicos y

potencial target de tratamiento en pacientes hi-
pertensos y con enfermedad cardiovascular.

Génesis de la onda de pulso

La onda de pulso estd formada por dos compo-
nentes, una Onda Incidente y una Onda Refleja.

La Onda Incidente se origina por la eyeccién
ventricular, se amplifica hacia la periferia y al lle-
gar a los pequefios vasos (microcirculacion) esta
onda pulsatil se transforma en flujo continuo
“presion arterial media”, lo que determina, perfu-
sion constante hacia los tejidos periféricos.

La Onda Refleja o retrograda, se forma, en la
microcirculacién por reflexién de la onda inciden-
te, en sitios de bifurcaciones arteriales, retornan-
do, desde la periferia hacia el corazén.

En sujetos jévenes y sanos con arterias elasti-
cas, la onda refleja, retorna a la aorta ascendente,
en la didstole, luego del cierre de la valvula aortica,
lo cual produce elevacién de la presioén diastélica,
con la consiguiente perfusion coronaria y cerebral
(Figura 1).

Onda Incidente | Onda Refleja

SISTOLE DIASTOLE

Figura 1. Onda de pulso en sujetos sanos y jovenes.
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Conforme avanza la edad y la rigidez de los
grandes vasos, el incremento la velocidad de onda
de pulso, ocasiona que la onda refleja se transmita,
antes a la aorta, durante la sistole, en pleno perio-
do eyectivo, antes del cierre adrtico causando au-
mentacién sistdlica e incremento de la sobrecarga
cardiaca (poscarga) (7) (Figura 2).

Como podemos observar en la figura 3, tras el
primer ascenso de presién, originado por el volu-
men de eyeccién cardiaca, se produce una incisura
con un segundo ascenso, producto del reflejo de la
onda de pulso en caso de RA.

El indice de aumentacién “IA” queda definido
de esta manera como la diferencia entre el segun-
do y el primer pico sistélico, expresado como por-
centaje de presién de pulso (Figura 3).

La onda de presion central puede medirse de
manera no invasiva, por registro de la onda de la
arteria radial, por tonometria, usando una fun-
cién de transferencia validada; o por registro del
pulso carotideo.

Conocer los valores de IA y presiéon aortica
central, son de suma importancia debido a que

Onda Incidente

SISTOLE

Onda Refleja

DIASTOLE

R Presion de Aumentacion

Figura 2. Onda de pulso con distensibilidad disminuida.

Presion Sistolica

Presiéon de aumentacion

Presion de Pulso

B

Presion diastolica

Tiempo

Figura 3. Onda de pulso central derivada en funcién de transferencia de arteria radial, en paciente con RA.
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complementa la informacién obtenida a los para-
metros de RA.

La presion de pulso central, a diferencia de la
presion de pulso periférica, influye de manera di-
recta en el trabajo del ventriculo izquierdo, condi-
cionando la postcarga del mismo.

Consecuencias hemodinamicas de la
rigidez arterial

El endurecimiento de las arterias centrales pro-
duce consecuencias hemodinamicas adversas que
incluyen:

= Incremento de la Presién Adrtica Central

= Incremento de la Presién Arterial Sistélica y
Presion de Pulso

= Disminucién la Sensibilidad Barorrefleja
Carotidea, con el consiguiente aumento de la
variabilidad de la presion arterial

= Dilatacién y Elongacién arterial, formaciéon
de aneurismas arteriales con el potencial riesgo
de ocasionar compresiones nerviosas

= Dafio pulsatil de la microcirculacién cere-
bral, con el consiguiente riesgo de deterioro
cognitivo (8)

= Incremento de la postcarga y estrés parietal
del ventriculo izquierdo (aumento del consu-
mo miocardico de oxigeno)

» Hipertrofia Ventricular Izquierda (aumento
del consumo miocardico de oxigeno) (9)

» Disminucién de la perfusién coronaria vy ti-
sular (reduccién de los flujos sanguineos dias-
télicos) (9)

= Disfuncién diastélica, con mayor incidencia
de Fibrilacién Auricular, debido a hipertrofia
y fibrosis auricular (10)

= Se asocia de manera independiente a mayor ries-
go de Insuficiencia Cardiaca, mas alld de que
la funcién ventricular izquierda esté preservada
o deteriorada (11-12)

Metodologia de estimacion de la rigidez
arterial

Aunque existen varios métodos para estimar
la Rigidez Arterial, la declaracién cientifica de
la American Heart Association (AHA) el articulo
de posicionamiento de la Sociedad Europea y la
Association for Research into Arterial Structure
and Physiology [ARTERY] Society (14) recomien-
dan que se priorice la determinacién de la VOP
carétido-femoral , dado el grado de evidencia, que
respaldan la superioridad de este biomarcador
vascular, para la prediccién de los resultados ad-
versos cardiovasculares.

De este modo la determinacién de la velocidad
de la onda del pulso (VOP) carétida femoral se
considera el “patrén de oro” para la estimacién de
la Rigidez Arterial.

Constituye un método validado, de bajo costo,
facil de realizar, no invasivo y reproducible.

Muchas técnicas y dispositivos comerciales han
sido desarrollados para su cuantificacién El pri-
mer dispositivo utilizado, fue el Complior® sys-
tem, con técnicas basada en mecano transductor
que utilizan sensores de distensioén, que permiten
la medicion simultdnea de las sefiales proximales
y distales, donde el software calcula de manera au-
tomdtica la VOP (15).

mento de los eventos cardiovasculares.

En resumen, la Rigidez Arterial, ocasiona una serie de consecuencias hemodinamicas per-
judiciales, que implica un aumento de la postcarga del ventriculo izquierdo con reduccion de
la perfusion tisular y dafio de la microcirculacion.

El incremento de la masa ventricular izquierda, asociado a la disminucion de la perfu-
sion coronaria, podria constituir el sustrato que explique el incremento de riesgo de eventos
cardiovasculares y mortalidad, vinculados a la presencia de RA.

Asi mismo, el incremento de la presion de pulso y presion arterial sistolica se asocia a au-
mento del riesgo de Accidente Cerebrovascular (9).

La elevada variabilidad de la presidn arterial originada por la pérdida del censado barorre-
flejo carotideo, como ya comentamos, podria ocasionar deterioro de fibras elasticas dafiando
aun mas la compliance arterial y ruptura de placa arterioescleréticas con el consiguiente au-
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Uno de los equipos de medicién que se utiliza
en nuestro pais, es el Hemodyn, compuesto por
un dispositivo electrénico al que se le adosan dos
sensores de pulso y software disefiado para reali-
zar el registro simultaneo, de las ondas de pulso
carotideas y femorales con el consiguiente cilculo
automatico de la VOP (Figura 4).

Se dicho cdlculo, se utiliza el didmetro caroti-
deo como estimacién del didmetro de la aorta. y
tomando la distancia en centimetros, desde la ca-
rétida izquierda a la arteria femoral homolateral,
se le debe substrae el 20%, debido a que la medi-
cién externa con cinta métrica sobreestima el tra-
yecto aortica real en esa proporcién.

El equipo estima en segundos, el tiempo que de-
mora el transcurso de la onda de pulso, desde la
arteria carétida hasta la arteria femoral. El resul-
tado final se estima en metros por segundo

La rigidez arterial se evalda como la velocidad
del recorrido de la onda del pulso en un segmento
definido como la aorta.

Otra forma de medir la velocidad de onda de
pulso es por tonometria de aplanamiento, por
ejemplo, el dispositivo SphygmoCor®, el cual, uti-
liza un tonémetro piezoeléctrico, que se coloca en
dos sitios arteriales donde se detecta pulso. (16-17)
La reproducibilidad de la VOP con este dispositivo
es aceptable (18).

En los dltimos afios obtuvieron amplia difu-
sién las técnicas que analizan la sefal oscilo-
meétrica obtenida de la onda arterial braquial
(Arteriograph, Mobil-O-Graph®), estos dis-
positivos, capturan la presion arterial braquial,
para estimar las presiones adrticas centrales, in-
dice de aumentacién y velocidad de la onda del
pulso carétida-femoral (19-20). Los valores de la
VOP aértica Mobil-O-Graph se han validado me-
diante medicién intra-arterial directa en el labo-
ratorio de cateterismo (21).

Estos dispositivos permiten medir indices de
RA central en un instante o durante las 24 h, con
la ventaja de registrar la mayor variabilidad de la
presién aortica central, que se presenta habitual-
mente en forma ambulatoria, ademas, de estimar
en forma mas completa que el registro aislado, la
respuesta al tratamiento antihipertensivo (22).

Ademds, la VOP ambulatoria ha mostrado
asociacién con los eventos cardiovascular y con
mortalidad por cualquier causa en determinados
contextos; sin embargo, se necesitan resultados de
estudios a largo plazo, para evaluar el valor pre-
dictivo adicional de este pardmetro sobre el de la
presién arterial convencional (22).

Otras técnicas incluyen el calculo de la
VOP por Resonancia Magnética Nuclear y
Pletismografia.

VOP = Distancia / Tiempo

Sl
» *f

Arteria Cardétida I

Arteria Femoral

A Tiempo

Figura 4. Por calculo matematico se estima el valor de la Velocidad de Onda de Pulso.
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El Ultrasonido Vascular, se puede utilizar
para evaluar la distensién de los vasos y los indi-
ces de rigidez derivados, o formas de onda de flujo
para el calculo de 1a VOP.

Independientemente de la forma su cuantifica-
cién, la velocidad de onda de pulso se relaciona de
manera inversa con la distensibilidad arterial, de
forma que un mayor VOP implica menor disten-
sibilidad arterial (23) o dicho de otra manera una
mayor RA.

Para maximizar la certeza y asegurar la repro-
ducibilidad de la VOP ciertas recomendaciones
fueron consensuadas y estandarizadas:

= Las mediciones deben ser tomadas en un cuarto
tranquilo con temperatura confortable y estable.

» La medicién se debe realizar en posicién supina
con al menos 10 minutos de reposo. Las medi-
ciones se deben realizar preferentemente sobre
carétida comin derecha y femoral coman.

= Las mediciones seriadas se deben realizar en el
mismo momento del dia, preferentemente en la
mafana.

= No es aconsejable consumir café o tabaco en las
3 horas previas a la medicién.

= Durante la medicién no se deberia hablar.

=« La medicién de la distancia carétido-femoral
directasedebehacerenlinearectayutilizarel80%
de esta medida.

= Considerar como valor normal > 10 m/s como
punto de corte.

= Se deben tomar al menos 2 mediciones, si la dife-
rencia entre las 2 mediciones es mayor a 0.5 m/s
es aconsejable realizar una tercera medicién.

= Existen situaciones en las que la determinacién
de la VOP no es confiable, tales como la, este-
nosis carotidea severa, sindrome del seno caroti-
deo, arritmias cardiacas.

Las limitaciones de la medicién de VOP repre-
sentan: la enfermedad arterial periférica, que di-
ficulta registrar con precision la onda de presién
femoral y la obesidad afecta el valor absoluto de la
VOP al sobrestimar la distancia, carétida femoral
(24).

Valores de referencia de VOP

El valor de VOP esperado, es diferente en di-
versas poblaciones y debe correlacionarse con los
factores de riesgo cardiovasculares y cifras de
presién arterial.

El valor de la VOP no es estdtico, sino que debe
correlacionarse con los niveles de presién ar-
terial en el momento del estudio. Esta cuestion es
crucial y debe interpretarse basindose en el conoci-
miento de los cambios que ocurren en la pared de la
aorta a medida que se modifica la presion arterial,
ya que, con valores bajos o normales de la misma,
la elastina tiene el rol protagénico, ocasionando
mayor grado de distensibilidad arterial. A mayores
valores de presion arterial, entra en escena el cola-
geno, lo que cambia el médulo eldstico de la pared
arterial, generando menor elasticidad de la misma.

Los niveles de RA tienden a aumentar con la edad
por lo que es necesario distinguir los cambios en la
pared vascular originada por las enfermedades, de
aquellos determinados por el envejecimiento.

Actualmente la utilidad clinica de la VOP como
biomarcador vascular, estd limitada por la rela-
tiva escasez de datos de referencia, obtenidos tan-
to en individuos saludables como en sujetos con
factores de riesgo cardiovascular y datos de cada
dispositivo de medicién especifico.

Los valores de referencia de la VOP provienen
en su mayoria de registros multicéntricos de Asia
(25), Africa (26), EE.UU. (27, 28), Australia (29) y
Europa (30,31).

Muy pocos estudios evaluaron la rigidez arterial
en poblaciones de Sudamérica (32,33).

Farro y Colaboradores (33) reportaron valores
de referencia de VOP en 429 adultos de una pobla-
cién hospitalaria y urbana de la Reptiblica oriental
del Uruguay. Tabla 1.

Tabla 1. Registro CUIIDARTE de Uruguay

GRUPO ETARIO (I\‘,’I:g&l’a\/’s)
10 -19 58 (4,7-6,8)
20 - 29 69 (4,4 -9,4)
30 -39 77 (61-9,2)
40 - 49 78 (6-97)
50 - 59 89 (6,4-11,5)
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El inconveniente de este trabajo es que no conta-
mos con informacién de valores de VOP en sujetos
mayores de 60 afios.

La informacién disponible en nuestro pais so-
bre rigidez arterial en estudios poblacionales es
escasa.

Muchos de los registros que reportan valores de
referencias de VOP surgen de andlisis retrospecti-
vos a partir de centros de referencia, especializados
y con alto nivel de complejidad. Este aspecto con-
lleva un sesgo de seleccién en relacién con pobla-
ciones surgidas de los estudios epidemiolégicos.

Alejandro Diazy Col (34) reportaron a través de
un estudio epidemiolégico, descriptivo y observa-
cional, realizado en la poblacién urbana y rural de
la ciudad de Tandil, valores de referencia de la ve-
locidad de la onda del pulso en sujetos sanos, nor-
motensos sin antecedentes familiares hiperten-
sion, ni enfermedad cardiovascular. Tablas 2y 3.

En este estudio, los valores de VOP muestran
una asociacion directa con el proceso de enveje-
cimiento, con un incremento promedio de 6 a 8%
con cada década de vida y una tendencia mas pro-
nunciada después de los 50 afos en el cual la VOP
promedio aumenté en un 18%.

No se encontrd en este estudio, diferencias sig-
nificativas, en los valores de VOP, entre el sexo
masculino y femenino (6,81 m/s versus 6,89 m/s).

Este hallazgo estd en concordancia con los gran-
des estudios poblacionales, en los que el género,
no presento diferencias estadisticamente signifi-
cativas en los valores de VO. (<0,1 m/s) (35,36).

En los Estudios: Colaborativo Anglo Cardiffy
Multiétnico de Aterosclerosis, tampoco se pue-
do demostrar que el género presento un rol prota-
goénico en el endurecimiento arterial en individuos
sanos normotensos (35).

La importancia de este estudio poblacional, rea-
lizado en nuestro pais, es que podria extrapolarse a
aquellas comunidades con similar caracteristicas
demograficas y socioculturales, de la Argentina y
América del Sur (37).

El registro Europeo Arterial Stiffness
Collaboration (31) ha presentado valores norma-
les y valores de referencia de la VOP CF, que surgen
de un andlisis retrospectivo de 1.455 VOP obteni-
das con diversas metodologias en 13 centros euro-
peos de alta complejidad. Tablas 4y 5.

Tabla 2. Variables Clinicas y Hemodinamicas de la Poblacion

VARIABLE POBLACION NORMAL (n = 780)

EDAD (afios)

39,8+ 18,5 (10-87)

GENERO (hombre/mujer)

414/366 (53,1% - 46,9%)

PESO (kg) 64+ 14,4

ALTURA (m) 1,66+ 0,11

IMC (kg/m?) 2412 + 3,84
CINTURA (cm) 877 + 14,4

TAS (mmHg) 121,03 + 11,64 (rango: 90 - 139)
TAD (mmHg) 74,84 + 8,65 (rango: 50 - 89)
PP (mmHg) 46,19 + 8,48 (rango: 20 - 70)
PAM (mmHg) 90,23 + 8,89 (rango: 66,7 - 105,7)

COLESTEROL TOTAL (mg/dl)

168,5 + 22,6 (rango: 110 - 197)

TRIGLICERIDOS (mg/dl)

125+ 20.5 (rango: 78 - 148)

GLUCEMIA (mg/dI)

82.4+9.5 (rango: 56 - 103)
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Tabla 3. Muestra valor medio de VOP, rango e IC para cada Grupo en sujetos normales divididos en 7 grupos
de edades

ME'("L?S‘)’OP IC 95%

10 - 19 156 5.04 072 492-515 312-733
20 - 29 110 5.86 0.92 5.68-6.03 392-814
30 - 39 109 6.32 0.82 616 - 6.47 4.08-8.26
40 - 49 108 6.85 091 6.68-7.03 50-9.84
50 - 59 164 815 117 797 -8.33 546-12.5
60 - 69 103 8.47 1.09 8.25-8.68 6.46-11.2

> 70 30 9.01 2.00 8.27-9.76 552-134
TOTAL 780 6.84 165 673696 312-13.4

Tabla 4. Muestra datos, de pacientes saludables, sin factores de riesgo (n: 1455), sin tratamiento y con presion
arterial normal

PROMEDIO (+ 2 DS) MEDIANA (10-90 PC)
<30 6,2 (4.7 -76) 61(5.3-71)
30 -39 6.5(3.8-9.2) 6.4 (5.2 - 8.0)
40 - 49 7.2 (4.6-9.8) 69 (59-8.6)
50 - 59 8.3(4.5-12.7) 8.1(6.3-10)
60 — 69 10.3 (5.5 - 15.0) 9.7 (79-131)
>70 10.9 (5.5- 16.3) 10.6 (8.0 - 14.6)

Se incluye en un Unico grupo, a sujetos menores de 30 afios.

Tabla 5. Valores de VOP, segun la edad y las cifras de presion arterial.

NORMAL-

EDAD/PA OPTIMA NORMAL ALTA ESTADIO 1 ESTADIO 2
<30 61(4.6-75 | 66(49-82) | 68(51-85) | 74(4.6-101) | 77 (44-11,0)
30 -39 66(44-89) | 68(42-94) | 7145-97) | 73(4.0-107) | 82(3.3-13)
40 - 49 70(4.5-96) | 75(51-10.0) | 79(5.2-107) | 86(51-12.0) | 9.8(3.8-157)
50 - 59 76(4.8-105) | 84(51-117) | 8.8(4.8-12.8) | 96(49-14.3) | 10.5(4.1-16.8)
60 — 69 91(5.2-12.9) | 97(57-136) | 10.3(55-151) | 11.1(6.1-16.2) | 12.2(5.7-18.6)
>70 10.4(5.2-15.6) | 1.7(6-175) | 11.8(57-179) | 12.9(69-189) | 14(7.4-20.6)
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La definicion de los valores de referencia y nor-
malidad en una poblacién representa un paso
esencial para considerar la incorporacién de la
VOP como una herramienta ttil en la practica
clinica, tanto con fines diagndsticos como pro-
nosticos.

Por otro lado, es sabido que existen diferencias
étnicas, genéticas y medioambientales en el com-
portamiento y estructura vascular en diferentes
poblaciones por lo que no es confiable inferir va-
lores de referencia en poblaciones diferentes (38).

En este sentido, es un desafio para nuestra re-
gién, caracterizar la estructura y la funcién arte-
rial de nuestra poblacién para definir los valores
de normalidad y referencia.

Mis alld de los valores medios de referencia,
la relacién entre la rigidez y los eventos car-
diovasculares es continua.

Las guifas actuales consideran como dafio de
6rgano blanco valores de VOP en el trayecto ca-
rétido-femoral >10 metros por segundo (trayecto
corregido x 0.8) y se enfatiza la importancia iden-
tificar alteraciones de la VOP como un factor pro-
noéstico y un indice temprano de rigidez (6).

Mecanismos y factores determinantes de
rigidez arterial (VOP elevada)

La rigidez arterial se produce debido a cambios
estructurales y funcionales en la pared vascular.

Los cambios estructurales, que determinan
RA, dependen de una compleja interaccién entre
los constituyentes de la pared vascular, ya sean, en
la matriz extracelular (elastina, coligeno) o en
las fibras musculares lisas.

Al referirnos a los cambios funcionales o di-
namicos determinantes de RA, el endotelio juega
un rol particular.

La inhibicién de la, éxido nitrico sinteta-
sa, que ocurre en la disfuncién endotelial, esta
asociada con la presencia de factores de riesgo
cardiovasculares clasicos, predice de manera in-
dependiente, ateromatosis subclinica. Al mismo
tiempo la menor sintesis de 6xido nitrico local
modula la actividad del musculo liso de la pared
vascular ocasionando mayor tono vascular e in-
cremento de la RA (39).

El envejecimiento del sistema arterial, re-
lacionado con la edad y diversos factores
de riesgo cardiovascular, ocasiona cambios

estructurales de la pared vascular que incluyen,
engrosamiento miointimal difuso, fragmentacion
y degeneracién de la elastina en la capa media, in-
cremento del coldgeno tipo 3, y progresiva dilata-
cién de las arterias (40). Estos cambios, crénicos e
irreversibles, ocasionan un incremento gradual de
la rigidez vascular, con el consiguiente incremento

de la velocidad de onda de pulso.

La pérdida de la funcién de amortiguacién en la
aorta toracica, asociada a los cambios descriptos,
origina incremento de la presién de pulso, con la
consiguiente caida de la presién arterial diastélica,
propio de los estados de rigidez, como se observa
en los pacientes de edad avanzada.

Cuando estas modificaciones estructurales
ocurren a temprana edad, 40-50 afos se habla de
“envejecimiento vascular acelerado” (EVA).

La hipertensién arterial (HTA), juega un rol
significativo en la determinacién de la estructura
vascular, produciendo remodelado arterial como
mecanismo compensador del incremento del es-
trés parietal. ocasionado por la elevaciéon de la pre-
sién sanguinea.

La HTA acelera el reloj biolégico arterial ocasio-
nando vasoconstriccién (via elevacion de angio-
tensina II), disminucién del contenido de elastina,
aumento del contenido de coldgeno y cambios en
el tipo de coldgeno con la consiguiente disminu-
cién de la compliance arterial (41).

En estos pacientes, es posible que VOP cardti-
do-femoral esté relacionada mas estrechamente
a la duracién de la hipertension y su gravedad (es
decir, la integracion de la presién arterial con el
tiempo) (42).

Datos del estudio de Framingham Heart Study
(43), pone en evidencia, que la rigidez arterial se
asocié con la progresién de la presién arterial e ini-
cio posterior de hipertensién arterial, 7 afios des-
pués de la presencia de RA, o sea que precede en la
evolucién al desarrollo de hipertension arterial y
no lo contrario.

Aumentos transitorios en la tensién arterial
(PA) ocasionan sobredistension parietal recluta-
miento de coldgeno con incremento de la RA.

En pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2, se
ha demostrado que la disfuncién endotelial y ar-
terioesclerosis, sumado a glicacién avanzada, de
las proteinas de la matriz de la pared vascular, son
factores determinantes de Rigidez Arterial.
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Numerosos estudios han examinado el rol de
la inflamacidén en el desarrollo de rigidez arterial.

Enfermedades inflamatorias crénicas, ta-
les como Lupus Eritematoso Sistémico (LES) y
Artritis Reumatoide (AR), enfermedad inflamato-
ria intestinal (Crohn, Colitis Ulcerosa Idiopatica)
producen cambios funcionales (disfuncién endo-
telial) y estructurales de la pared vascular en ar-
terias de mediano y gran calibre ocasionando en
consecuencia Rigidez Arterial, incremento de la
Presion Adrtica Central, lo cual podria contribuir
al incremento de la morbimortalidad encontrada
en estos sujetos.

Existe evidencia que la AR (44, 45) se asocia
con incremento de la VOP, indice de aumentacién
y RA, lo cual se atribuye a la naturaleza inflama-
toria de la enfermedad, siendo los factores deter-
minantes mas importantes, el grado de actividad
de la enfermedad y la duracién de la enfermedad,
estando incluso presente en estadios iniciales de la
enfermedad.

Ademas, se demostrd, que el aumento de la RA
en pacientes con EII (46), en correlacién directa
al grado de actividad inflamatoria de la enfer-
medad, podria explicar el incremento del riesgo
cardiovascular observado en estos pacientes a pe-
sar de la baja prevalencia de factores de riesgos tra-
dicionales.

Se demostré ademas en este grupo de enferme-
dades inflamatorias, que la terapia inmunomodu-
ladora especifica se asocia con mejoria y/o restau-
racién de la funcién vascular (47).

Existe evidencia, ademads, que la reduccién del
clearence de creatinina se asocia a incrementos de
la VOP, independientemente del grado de hiper-
tension arterial asociada a este grupo de pacientes.

La calcificacién de la tiinica media de la pared
adrtica frecuentemente encontrada en pacientes
con insuficiencia renal crénica ha demostrado es-
tar asociada a rigidez arterial e hipertension sist6-
lica aislada.

Por tiltimo, el menor grado la actividad fisica re-
gular y sindrome de apnea obstructiva del suefio,
demostraron incrementar la VOP.

Situaciones fisiologicas y patolégicas
asociadas con aumentos de la Rigidez
Arterial

Condiciones Fisiologicas
= ENVEJECIMIENTO
- MENOPAUSIA

Condiciones Familiares

- HISTORIA FAMILIAR DE HIPERTENSION
ARTERIAL

= HISTORIA FAMILIAR DE DIABETES

= HISTORIA FAMILIAR DE INFARTO AGUDO
DE MIOCARDIO

- POLIMORFISMOS GENETICOS

Exposicion a Factores de Riesgo
Cardiovascular

- TABAQUISMO
- OBESIDAD

- HIPERTENSION ARTERIAL

- DISLIPEMIA ATEROGENICA (TG VHDL)
- RESISTENCIA A LA INSULINA

- INTOLERANCIA A LA GLUCOSA

- SINDROME METABOLICO

- DIABETES

- HIPERHOMOCISTEINEMIA

Enfermedades Cardiovasculares
« ENFERMEDAD ARTERIAL CORONARIA
- INSUFICIENCIA CARDIACA
« ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFERICA

Enfermedades o Alteraciones no
Cardiovasculares

- INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

« ENFERMEDADES INFLAMATORIAS Y
AUTOINMUNES

- SINDROME DE MARFAN
- DETERIORO COGNITIVO
- PREECLAMPSIA

- HIPOTIROIDISMO
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Otras Causas
« INACTIVIDAD FISICA
= BAJO PESO AL NACER

« RESTRICCION DE CRECIMIENTO
INTRAUTERINO

« DEFICIENCIA DE VITAMINA D
« ESTRES OXIDATIVO

=« TRASTORNOS DEL RITMO (FRECUENCIAS
CARDIACAS ELEVADAS)

« APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUENO

Revista Uruguaya de Cardiologia Daniel Bia.
Volumen 29 | n° 1 | Abril 2014

Prondstico

La VOP ha demostrado ser un predictor inde-
pendiente, de eventos cardiovasculares y mor-
talidad por todas las causas en diferentes grupos
de pacientes, aun luego de contabilizar los factores
de riesgo tradicionales.

El valor predictivo de la VOP es mayor en la po-
blacién maés joven y no es modificado por hiper-
tension, sexo, edad, tabaquismo, diabetes o enfer-
medad renal.

La adicién de la VOP a un modelo de prediccién
de riesgo permitié clasificar mas adecuadamente
a los pacientes especialmente a los de menor edad
y a los de riesgo intermedio mejorando el pronds-
tico a 10 afos en un 13%. Aproximadamente cada
incremento de 1 m/s de velocidad de onda de pulso
se correlaciona con un aumento del 7% de eventos
cardiovasculares (48).

La VOP también predice eventos no solo en
poblacién general sino también en pacientes con
hipertensién arterial esencial (49) pacientes con
enfermedad renal crénica (50) y en pacientes
con enfermedad coronaria, donde no solo predi-
jo la ocurrencia de eventos cardiovasculares sino
también la presencia y severidad de compromiso
arterial medido por cinecoronariografia y score
SYNTAX (51).

A su vez la rigidez carotidea se asocia con ma-
yor incidencia de Stroke independientemente de
otros factores de riesgo cardiovascular y la rigidez
aortica, mejorando el modelo predictivo del score
de Framingham (52).

10

La rigidez arterial es un predictor sensible de
Deterioro Cognitivo y su medicién y cuantifica-
cién tiene el potencial de ser un indicador para fa-
cilitar tratamientos dirigidos a prevenir o retrasar
la aparicién y progresion de demencia en indivi-
duos adultos mayores (53).

Recientemente fue publicado el estudio
SPARTE (54), estudio prospectivo de intervencion
que evalué la estrategia de tratamiento guiado por
velocidad de onda de pulso en la prevencién de
eventos cardiovasculares. Si bien no alcanzo el po-
der estadisticamente significativo para demostrar
que la estrategia de intervencién previene mayor-
mente los eventos cardiovasculares, se evidencio
una tendencia en la disminucidn, de la ocurrencia
de eventos cardiovasculares, un mejor control de
la hipertensién arterial y una mayor reduccién de
la rigidez arterial y por ende de la edad vascular.

Varios aspectos deben ser tenidos en cuenta al
analizar estos resultados. Primero, el nimero de
pacientes incluidos fue tres veces menor a lo pla-
nificado. Segundo, la incidencia anual de eventos
primarios fue menor a los calculado en el proto-
colo original. Tercero el seguimiento podria con-
siderarse de no muy largo plazo, en promedio de
48 meses.

Intervencion

La rigidez arterial puede ser modificada no solo
con el tratamiento farmacolégico sino también
con medidas higiénico-dietéticas como el ejerci-
cio. En un reciente metaandalisis de Yong Zhangy
cols. (55), se evidencio el efecto beneficioso de una
actividad fisica de moderado o bajo grado en dis-
minuir la rigidez arterial en una poblacién de me-
diana edad. Esto también se ha observado en mu-
jeres post menopatsicas de mediana y avanzada
edad donde un programa de ejercicio de resisten-
ciay aerdbico combinado mejorala rigidez arterial
independientemente del status de salud previo ala
intervencion (56).

El tratamiento farmacolégico no solo dis-
minuye la presién arterial, sino que al reducir la
rigidez arterial provoca cambios en la estructura
del ventriculo izquierdo, entre otros parametros,
disminuyendo la masa ventricular. Se observo
que por cada Ims de VOP que desciende, disminu-
ye 6,9 gr/m* de masa ventricular izquierda (57) este
efecto se ha visto especialmente en drogas que ac-
tdan en el Sistema Renina Angiotensina, como
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los IECA, ARA 2 y Antagonistas del Receptor de
Aldosterona.

Por otra parte, también otros tratamientos como
los Agonistas GLP 1 poseen accién cardiovascular
mads alla de su efecto hipoglucemiante, a través de
la mejoria de la funcién endotelial, disminuyen-
do de este modo la Presién Arterial y Rigidez
Arterial (58).

También se ha comprobado conlos Inhibidores
del Co transporte sodio glucosa (SLGT 2) un

beneficio cardiovascular mejorando la disfuncién
endotelial relajando el musculo liso con la conse-
cuente mejoria de los pardmetros hemodinami-
cos como la Presién Aortica Central, la Presién de
Pulso y la Rigidez Arterial (59).

Las Estatinas es otro grupo de firmacos que,
debido a sus efectos pleiotrépicos, mas alla de su
efecto hipolipemiante, producen una mejoria de
la funcién endotelial con la consecuente disminu-
cién de la Rigidez Arterial (60, 61).

11
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Capitulo 2. Parametros hemodinamicos centrales. Presion arterial sistolica
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Introduccion, Definicion, Importancia en la
Clinica Cardiovascular Cotidiana

Autor: Dr. Raul Preiser

Desde Scipione Riva Rocci en 1896 (1), hasta
nuestros dias, hemos medido la presién arterial
(PA) braquial, e inferido que dicha medicién re-
presentaba el estado de salud vascular y se relacio-
naba con el dafio de 6rganos blanco. A partir del
estudio CAFE (2), comprendimos que, la verdade-
ra carga ofrecida al ventriculo izquierdo y al arbol
vascular dependen, en gran parte, de la PA sisto-
lica de la aorta (3,4,5), y por ello que era preciso
medirla alli. Mas atn, hoy sabemos que, diferen-
tes drogas cardiovasculares presentan diferentes
efectos a este nivel, y esto podria tener relevancia
clinica (2,6).

En la onda de pulso central normal existe un
primer componente ascendente derivado de la des-
carga sistdlica, una incisura intermedia, y final-
mente un segundo ascenso dado por la reflexion,
originada en pequefios vasos, vasos de resistencia
y bifurcaciones. En el individuo joven, la descarga
sistolica determina la onda incidente y la presion
sistélica, y la reflexién contribuye con la presién en
diastole. En arterias rigidas, que sufrieron fatiga y
fractura de fibras de elastina (7,8), la reflexion se
transmite precozmente a la aorta, y llega sobre el
fin de la sistole, determinando esto, un aumento
de pico sistélico central (hipertensién arterial sis-
tolica central), y mayor carga ventricular dismi-
nucion de la PA diastdlica (y también la perfusion
coronaria). El aumento del pico sistdlico (P2), de-
terminado por la onda refleja precoz, se denomi-
na “aumentacion sistélica”, y el porcentaje que se
suma ahora a la presién sistélica original (P1), “in-
dice de aumentacién”.

La medicién de la PA sistélica braquial es en rea-
lidad, reflejo distorsionado de la presién aértica
central (PAoC). Esto se debe a que, en el joven, se
produce una “amplificacién sistdlica”, resultante
de la enérgica descarga sistélica y la amplificacion
generada por las arterias distensibles de los jove-
nes. Esto determina que la PA sistélica braquial
sea mayor que la PAoC. En casos en donde existe
hipertension arterial (HTA) sistélica aislada en un
joven, se requiere de la medicién de la PA sistdlica
aortica y determinar si es resultante de una situa-
cién patoldgica (verdadera HTA sistélica) o de la
amplificaciéon (HTA sistdlica espuria). Para dife-
renciarlas serd importante medir la PAoC, tanto
como evaluar el compromiso de érganos blanco.
Por lo tanto, en un individuo joven con HTA sis-
télica braquial, puede coexistir PAoC elevada o
normal y el especialista intervendra protagdnica-
mente en la primera situacién (9). Dicho proceso
de amplificacién se va perdiendo progresivamen-
te, por la edad, la reduccién de descarga sistdlica,
pérdida de la distensibilidad y aumento de la re-
flexién. Esta reduccién progresiva de la amplifica-
cién periférica/central, estd asociada en la practica
clinica con envejecimiento arterial.

La PAoC entonces, mas alld de su discutible
aplicabilidad clinica, se va estableciendo progre-
sivamente como un mejor predictor de eventos
cardiovasculares que la PA sistdlica periférica
(braquial), especialmente en pacientes menores de
60 afios (10). Si bien existen publicaciones cada vez
mds numerosas, de utilidad potencial en ancia-
nos, existen discordancias sobre aspectos fisiopa-
tolégicosy clinicos, que limitarian la aplicabilidad
del método en dicho grupo etario.

15



Manual de mecanica vascular - Evaluacion integral de la disfuncion vascular en la hipertension arterial

Bibliografia

(M

@

B)

(5)

16

Riva Rocci S. Un nuovo sfigmomandmetro. Medi
Torino 1896:50:981-1017.

Williams B, Lacy PS, Thom SM, Cruickshank K,
Stanton A, Collier D, et al; CAFE Investigators; Anglo-
Scandinavian Cardiac Outcomes Trial Investigators;
CAFE Steering Committee and Writing Committee.
Differential impact of blood pressure-lowering
drugs on central aortic pressure and clinical
outcomes: principal results of the Conduit Artery
Function Evaluation (CAFE) study. Circulation
2006;113(9):1213-25.

Agabiti-Rosei E, Mancia G, O'Rourke MF, Roman MJ,
Safar ME, Smulyan H, et al. Central blood pressure
measurements and antihypertensive therapy: a
consensus document. Hypertension. 2007;50(1):154-
60.

Patvardhan E, Heffernan KS, Ruan J, Hession M,
Warner P, Karas RH, et al. Augmentation index
derived from peripheral arterial tonometry correlates
with cardiovascular risk factors. Cardiol Res Pract.
2011;2011:253758.

Vlachopoulos C, Aznaouridis K, O'Rourke MF, Safar
ME, Baou K, Stefanadis C. Prediction of cardiovascular
events and all-cause mortality with central
haemodynamics: a systematic review and meta-
analysis. Eur Heart J 2010;31(15):1865-71.

)

@)

(10)

Dahlof B, Devereux RB, Kjeldsen SE, Julius S, Beevers
G, de Faire U, et al; LIFE Study Group. Cardiovascular
morbidity and mortality in the Losartan Intervention
For Endpoint reduction in hypertension study

(LIFE): a randomised trial against atenolol. Lancet
2002;359(9311):995-1003.

O'Rourke MF. Arterial aging: pathophysiological
principles. Vasc Med 2007;12(4):329-41.

Laurent S, Cockcroft J, Van Bortel L, Boutouyrie P,
Giannattasio C, Hayoz D, et al; European Network
for Non-invasive Investigation of Large Arteries.
Expert consensus document on arterial stiffness:
methodological issues and clinical applications. Eur
Heart J 2006;27(21):2588-605.

Hulsen HT, Nijdam ME, Bos WJ, Uiterwaal CS, Oren
A, Grobbee DE, et al. Spurious systolic hypertension
in young adults; prevalence of high brachial systolic
blood pressure and low central pressure and its
determinants. J Hypertens 2006;24(6):1027-32.

Cheng YB, Thijs L, Aparicio LS, Huang QF, Wei

FF, Yu YL, et al; International Database of Central
Arterial Properties for Risk Stratification (IDCARS)
Investigators. Risk Stratification by Cross-
Classification of Central and Brachial Systolic Blood
Pressure. Hypertension 2022;79(5):1101-1111.




2 « Parametros hemodinamicos centrales. Presion arterial sistdlica y presion de pulso adrtico

Tipos de dispositivos y mediciones de
presion aodrtica central (PAOc)

Autores: Dra. Victoria Pronotti « Dr. Miguel Schiavone

Las mediciones de la PAoC, la velocidad de onda
de pulso (VOP) y el indice de aumentacién (Alx),
son marcadores establecidos de la hemodinamia
central y la rigidez arterial (1-4). Proporcionan
informacién complementaria de la salud arterial
y pueden agregar valor predictivo para la estima-
cién del riesgo cardiovascular sobre mediciones
tradicionales de la PA periférica (5).

El gold standard de la medicién de la PA sistélica
a nivel adrtico es claramente el método invasivo.
Esto presenta varios inconvenientes, por lo que se
han desarrollado distintos métodos y dispositivos
para realizar la medicién de forma no invasiva.
Cada uno de ellos presenta fortalezas y debilida-
des al momento de realizar una comparacién (co-
eficiente de correlacién y prueba de concordancia)
con el gold standard. Las mediciones de la PAoC por
métodos no invasivos son estimaciones desarrolla-
das mediante férmulas, a cargo de bioingenieros y
matemadticos, sobre una medicién periférica (arte-
rias musculares de ficil acceso), llegando a un va-
lor que tiene relacién con la hemodinamia adrtica
(arterias elasticas).

Existen multiples clasificaciones de los equi-
pos disponibles, pero fundamentalmente existen
dispositivos tipo 1y 2 (6,7). Los tipo 1 estiman
la PAoC en base a la presién de pulso o diferen-
cial, y pueden subestimar la PAoC real. Los tipo
2 realizan la estimacién de la misma en base a la
PA media (PAM), y subestiman “menos” la PAoC
real. En rigor de verdad, las publicaciones referen-
tes en cuanto a puntos de corte, estindares y pre-
diccién derivan de dispositivos tipo 1, con la sub-
estimacién citada. Quizas falta evidencia para
aseverar que los dispositivos tipo 2 presenten ma-
yor relevancia y seguridad al momento de tomar
sus resultados como predictores. Es importante
entonces, afirmar que, de cobrar relevancia, utili-
zariamos valores de PAoC sistdlica mas elevados
(m3s reales).

Métodos de medicion de la PAoC

Utilizaremos una clasificacién con un enfoque
clinico y practico para presentar los distintos dis-
positivos y métodos no invasivos de estimacién de
PAoC.

1. Los métodos tonométricos han sido los prime-
ros utilizados para estimar la PAoC, con muy
buena correlacién con el método invasivo. Los
tonémetros son sensores que miden la presién
de manera perpendicular a una superficie pla-
na. Aplicando el sensor sobre la pared arterial
podemos conocer las variaciones de presion en
cada fase del pulso. Debido a la anatomia de los
vasos sanguineos, con un corte transversal cir-
cunferencial, necesitamos “aplanar” ligeramen-
tela pared vascular para asegurarnos un intimo
contacto entre el sensor de presién y la pared
arterial. El tonémetro aplica una presién exter-
na (Pe) aplanando el tubo, provocando que la
Pe sea idéntica a la presién interna (Pi) del vaso
sanguineo, siendo la presion registrada reflejo
de la Pi. Sin embargo, es esperable no obtener su
valor exacto (por ejemplo, existe interposicién
de tejidos entre piel y arteria, y el registro puede
alterarse frente a los movimientos del operador
y/o paciente) (6,8,9).

Existen dos tipos de medicién tonométrica:

= Tonometria (sensado) radial: sensado directo
por tonémetro radial, registrando la onda de
pulso a dicho nivel, y mediante una ecuacién
de transferencia, traduciendo una onda corres-
pondiente a la onda de pulso adrtica, que se
dibuja digitalmente (indirecto). Inicialmente
fue determinado como estidndar de oro, dada
la excelente accesibilidad anatémica de la ar-
teria radial, si bien debe reconocerse la leja-
nia corporal de esta y la aorta (y las diferen-
cias tisulares-histolégicas de ambas zonas):
SphygmoCorCVMS, Atcor Medical, Australia/
Hem-9000A] Omrom Healthcare  Japan/
GaonHambyul Meditech,Korea/ Otros (10).

Tonometria (sensado) carotidea: sin dudas, se-
ria la estaciéon de medicién anatémicamente
mads respetable por su cercania con la aorta
(verdadera PAoC), pero existen muchas limita-
ciones por su dificultosa accesibilidad, puesta
de manifiesto en pacientes obesos, con aumen-
to del tejido celular subcutaneo, alteraciones
del cuello, etc. Ante buenos registros en cuanto
a calidad, es este formato el que obedece a la
mecdanica vascular adrtica, y seria un parime-
tro respetable para predecir lesiéon de érganos
nobles (cerebro, miocardio, arterias y rifidn):
PulsePenDiaTecne srlItaly / Complior Alam
Medical,France / NIHem Cardiovascular
Engineering Inc,USA (11).
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2. Los métodos oscilométricos son muy simples
en su metodologia de medicién y reproducibles
en cuanto a los resultados obtenidos intra e in-
terobservador (6).

= Oscilometria braquial: esta medicién es quizas,
la mas utilizada en la actualidad, y no fue el
método inicial de referencia, aunque ha toma-
do gran relevancia clinica, dada la facilidad de
la medicién, y la simultaneidad de mediciones
periféricas y centrales que se realiza. Los man-
guitos reciben la onda braquial de diferentes
maneras, y luego lo traducen mediante una
ecuacién de transferencia como formato de
onda adrtica en la pantalla digital (permiten
generalmente andalisis de pardmetros centra-
les de PA y también el andlisis de la reflexion,
como la mayoria de los métodos). Se proyectan
como método aplicable a trials dado el poco
tiempo consumido de maniobra, y a la sim-
pleza: Mobil.O.GraphL.LEM Gmbh, German
Brachial Artery (Brachial cuff pulse volumen
plethysmography) / ArteriographTensioMed
Ltd,Hungary(Supra systolic brachial cuff ple-
thysm)/Oscar2 with SphygmoCor Suntech
Medical, USA Brachial (Subdiastolic brachial
Cuff)/ Otros (12,13).

3. Existen otros métodos como el Sensado
PIEZOELECTRICO (no tonométrico) radial,
con transferencia posterior y traducciéon de la
onda adrtica, que ha sido validado contra otros
métodos estipulados como gold standard, inicial-
mente (Aortic Exxer Argentina, otros) (14).

El futuro de las mediciones

La medicion de la PA de 24 hs. por monitoreo
ambulatorio ha demostrado tener mejor corre-
lacién con eventos cardiovasculares que la PA de
consultorio: en este mismo sentido se comenzaron
a disenar y validar equipos de medicién la PAoC
de 24 hs. (15). Muy probablemente en los préximos
afios serdn mas accesibles y habrad mds evidencia
al respecto. Sin duda, los esfuerzos a futuro para
medir PAoC en la prictica clinica deberian estar
enfocados en homogeneizar métodos de medicién,
robustecer la evidencia existente, y presentar datos
prospectivos de nuevos grandes trials, que refuer-
cen su utilidad clinica en la predicciéon de riesgo
cardiovascular en pacientes menores de 60 afios y
la potencialmente en pacientes mayores de 60 (con
arterias mas envejecidas y enfermas).
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Indicaciones actuales del método en HTA
y riesgo cardiovascular

Autor: Dr. Pablo G Pizzala

La medicién de la PAoC enriquece la informa-
cién en todo aquel paciente en donde el compo-
nente sistolico braquial es elevado o borderline,
permitiendo comprender la verdadera pulsatili-
dad y quizas prevenir la lesién de 6rgano blanco,
y reducir el riesgo (1,2). Biomecdnicamente, este
aporte es crucial en personas menores de 60 anos,
ya que en ellos la amplificacién periférica, deter-
mina la amplitud de la onda y una presion sis-
tolica periférica (arteria muscular) mayor que la
central (adrtica o zonas cercanas, arterias eldsti-
cas) (3,4). Con la edad, y el envejecimiento acele-
rado se pierde la amplificacién arterial periférica,
y esto se relaciona en forma directa con la rigidez
arterial.

Si bien el beneficio de la PAoC se utiliza prin-
cipalmente en investigacién hasta hoy, existe
una tendencia en lugares de referencia a expan-
dir su indicacién a nuevas areas de la practica
cardiovascular, y ademas, nuevos estudios clinicos
han surgido (5).

HTA sistdlica aislada del paciente joven

La estimacién de la PAoC es poco discutible
en la actualidad en el estudio de la HTA sistélica
espuria del paciente joven, dada la amplificacion
presente en ellos, del cayado aértico hacia la peri-
feria (arterias musculares). El método define en la
practica, de estar elevada, HTA sistélica verdadera
del/de la joven. Su indicacién toma relevancia en
aquellos pacientes que atin no desarrollaron lesién
de 6rganos blanco (nadie dejaria de tratar a un pa-
ciente con mediciones de PA sistdlica braquiales
elevadas y lesion de 6rganos blanco), pudiendo de-
finir la necesidad de indicar medidas de estilo de
vida y alimentacién especiales o profundas, y en
algunos casos, tratamiento farmacolégico.

La HTA sistolica espuria juvenil, se define en-
tonces, con la existencia de HTA sistdlica aislada
braquial, con ausencia de HTA sistélica central
(6,7,8). En un estudio se observd que el desarrollo
de HTA verdadera en un grupo de pacientes “no
hipertensos” se asoci a: incremento de la PA sist6-
lica central y VOP, la frecuencia cardiaca elevada, y
la hiperuricemia (9).
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Eventos cardiovasculares en adultos menores
de 60 afos

Desde las conclusiones del subestudio CAFE,
la informacién del estudio LIFE, las publicacio-
nes de Avolio y cols. en 2008, y otras, se erigid
la PAoC como predictor “potencial” de eventos
cardiovasculares (1,2,10). En estudios posterio-
res los resultados no fueron concluyentes, y sobre
todo, no pudo establecerse el mayor poder predic-
tor de PAoC contra PA sistdlica braquial; y si se
mostraba que, medir la PAoC podria determinar
mayor complejidad y mayores costos en la practica.
Si bien, la investigacién adoptd este método, falta
llevarlo a la practica clinica cotidiana y, solo se rea-
liza en centros de referencia del pais y el mundo
(11,12,13). Hay que tener en cuenta que, hasta la ac-
tualidad, no se obtuvieron beneficios con PAoC, en
cuanto a eventos duros, y significancia clinica, al
menos en grandes muestras de pacientes. En 2022,
queda algo fortalecida la utilidad del método,
dada una publicacién de un grupo internacional
con un tamano aceptable de muestra (IDCARDS).
Dicho trabajo muestra aceptable utilidad clinica
de PAoC, presion de pulso (PP) central, e indice de
aumentacion, en la evaluacién de end points duros
cardiovasculares y cerebrovasculares, en personas
< 60 anos (14), mas alla de los valores braquiales.
Dicho grupo habia publicado previamente re-
sultados no concluyentes, y ausencia de ventajas
de PAoC vs. PA sistélica braquial, en prediccion
(2021). Probablemente, en centros de HTA, meca-
nica vascular y envejecimiento arterial, el método
se instalard paulatinamente, con una indicacion
adecuada.

Enfermedad renal

Existen datos acerca de la ventaja de la evalua-
ciéon dela PAoC en pacientes con enfermedad renal
proteintrica y en aquellos con insuficiencia renal
(IFG < 60 ml/min). Es bueno recordar que las arte-
rias renales son ramas de la aorta y son afectadas
directamente por la hemodinamia central (15,16).
El rifién es un 6rgano de alto flujo y baja resisten-
cia, y dicha situacién, puede alterarse por el incre-
mento de la pulsatilidad y el stress determinado
por incremento de la PA sistélica central. Existe
evidencia que relaciona la HTA sistélica central y
la elevacidn de la PP central, con microalbuminu-
ria, proteinuria y deterioro del filtrado glomerular
(17,18,19). Dicha situacién no es de practica coti-
diana, pero si se realiza cada vez mas en centros
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de referencia y sobre todo en jévenes (en donde la
cuantificacién toma mayor relevancia).

Remodelado miocardico, hipertrofia, e
insuficiencia cardiaca

La verdadera carga que se impone al ventriculo
izquierdo (postcarga), que determina remodelado
con posterior fibrosis e hipertrofia maladaptativa,
depende en gran parte de la PA sistdlica adrtica,
en especial si estd determinada por una aumen-
tacién adrtica importante. Varias publicaciones
resaltan el valor de estos parametros, sobre todo
en individuos afosos, en la génesis de la insufi-
ciencia cardiaca crénica (originada en la esclerosis
de la pared arterial) (13,14). La medicién de la PA
sistélica adrtica tendria un papel muy importante
en la prevencioén de la insuficiencia cardiaca tanto
en pacientes jovenes con patente de envejecimien-
to vascular acelerado (EVA) asi como en ancianos
con HTA sistélica aislada en riesgo de insuficien-
cia cardiaca Debe reconocerse la escasa disponibi-
lidad del método para dicho fin.

HTA sistdlica del anciano

Existe controversia en cuanto a utilidad clinica
en dicho grupo. La PAoC ha sugerido en algin tra-
bajo, utilidad potencial para el manejo de la pseu-
dohipertensiéon del anciano, del ortostatismo de
ancianos hipertensos. También, se ha publicado
utilidad potencial en la evaluacién estricta de pre-
sioén arterial/flujo cerebral de personas con deterio-
ro cognitivo-demencia o accidente cerebrovascular
(ACV), y en otros end points cardiovasculares (20).
En dicho grupo etario disminuye marcadamente
la amplificacién periférica siendo reemplazada por
aumentacién y el aumento de la PP se debe ahoraa
rigidez de arterias eldsticas y musculares y, en con-
secuencia, un indice de reflexién cada vez mayor.
Es decir, sigue siendo la PAoC la verdadera PA a
pensar, pero mas dificil es pensar en “utilidad cli-
nica” del médico de cabecera.

Se describe a continuacidn, la lista de indicacio-
nes sugeridas por nuestro manifiesto, respaldadas
en publicaciones expuestas en el manifiesto, que
creemos determinan, mayor aplicabilidad del mé-
todo en la practica cotidiana:

« HTA sist6lica aislada del joven (Indicacién tra-
dicional ya avalada por el Consenso argentino
de HTA 2018). IIb, Nivel B.

= Prediccién de eventos cardiovasculares y
cerebrovasculares en pacientes menores de
60 afios. Componente sistolico. (Metaandlisis
del Grupo IDCARDS 2022) ITb, Nivel B.

Evaluacién de riesgo vascular en enfermo re-
nal e insuficiente renal. (Raikou V, Kyriaki D,
Gavriil S. Estimated pulse wave velocity and
albuminuria in chronic renal disease patients.
Aging and Health Research 2022 / Hashimoto ],
Ito S. Central pulse pressure and aortic stiffness
determine renal hemodynamics: pathophysi-
ological implication for microalbuminuria in
hypertension. Hypertension 2011 / Safar ME,
Plante GE, Mimran A. Arterial stiffness, pulse
pressure, and the kidney. Am J Hypertens 2015 /
Inserra F, Forcada P, Castellaro A, Castellaro C.
Chronic Kidney Disease and Arterial Stiffness:
A Two-Way Path. Front Med (Lausanne) 2021).
IIb, Nivel B.

Carga del ventriculo izquierdo (Remodelado e
Insuficiencia Cardiaca) (McEniery, C. Central
blood pressure and cardiovascular risk: an indi-
vidual participant meta-analysis of prospective
observational data from 22,433 subjects. ] Am
Coll Cardiol 2015). ITb, N1vel B.

HTA del anciano, lesién de o6rgano blanco,
pseudoHTA, HTA y ortostatismo (Laurent
S, Boutouyrie P. Arterial Stiffness and
Hypertension in the Elderly. Front Cardiovasc
Med 2020). ITb, Nivel C.
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Evidencia cientifica

Autor: Dr. Alejandro Diaz

En los dltimos 20 afios se ha puesto especial
atencién a la utilidad clinica y pronéstica de la me-
dicién de la PAoC. La PAoC estima la PA a nivel de
la aorta ascendente, que es un segmento vascular
que posee propiedades mecanicas distintivas (1).

En la actualidad numerosos dispositivos co-
merciales permiten la estimacién no invasiva de
la PAoCy los indices de amplificacién y aumenta-
cién. Sin embargo, estos dispositivos difieren en:
1) los principios aplicados para evaluar la presién
o las sefiales obtenidas, 2) en el segmento arte-
rial para el registro de la onda del pulso y, 3) en
el andlisis matematico considerado para obtener
datos hemodindmicos centrales. La mayoria de los
dispositivos utilizan oscilometria/pletismografia,
tonometria de aplanacién o ultrasonido para ob-
tener formas de onda del pulso arterial. Luego, a
partir de las ondas de pulso obtenidas, y después
de la calibracién, los dispositivos estiman y cuan-
tifican directamente la PAoC (es decir, calibracion
de formas de onda de las arterias centrales) y/o in-
directamente (por ejemplo, aplicando funciones
de transferencia generalizadas). Sin embargo, las
diferencias entre los numerosos dispositivos dis-
ponibles comercialmente y los diversos enfoques
metodoldgicos determinan diferencias en la PAoC
obtenida de forma no invasiva y, en consecuencia,
en los niveles de presion sistdlica adrtica, la pre-
sién del pulso central y sus indices de amplifica-
cién (2-3).

Consensos, guias y nivel de evidencia

En relacién a la PAoC, considerando las ulti-
mas guias europeas y argentinas para el manejo
de la HTA, destacan que: 1) el valor pronédstico in-
cremental de la PAoC versus la medicion clinica
convencional de la PA en la arteria braquial (PADb)
sigue sin estar claro, 2) la estimacién de la PAoC
puede aportar informacién util en algunas cir-
cunstancias especificas como la hipertension sis-
télica aislada en el joven (o espuria), 3) la mediciéon
de la PAoC no es una herramienta de uso clinico
rutinario, 4) se la debe considerar como una valio-
sa herramienta para la investigacion, de alto costo
y de dificil acceso. En consecuencia, consideran
que la evidencia disponible de la PAoC en el mane-
jo de la HTA tiene una recomendacién clase IIb y
un nivel de evidencia C (6,7).
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En el caso de la medicién de la PAoC, desde hace
unos afios empezaron a surgir publicaciones sugi-
riendo que la misma podria estar mas asociada a
eventos cardiovasculares que la PAb, y que en defi-
nitiva podria ser un mejor método para estratifi-
car el riesgo (8). En el subestudio CAFE se observd
que la reduccién de accidentes cerebrovasculares
fue estadisticamente significativa en aquellos que
redujeron mas la PAoC, aun cuando el descenso de
la PAb no fuera significativo. Sin embargo, tanto
los estudios individuales como los metaandlisis
de estos estudios presentan varias limitaciones y/o
sesgos entre las que se cuentan: el disefio transver-
sal de varios de estos estudios, el poco tiempo de
seguimiento de los pacientes en aquellos estudios
longitudinales, la utilizacién de dispositivos dife-
rentes, enfoques metodolégicos diferentes y la he-
terogeneidad de las poblaciones (9,10,11,12,13,14).
En consecuencia, hasta el momento, no hay datos
publicados que apoyen una reclasificacién mejora-
da del riesgo cardiovascular con el uso de la PAoC
y la inclusién de las presiones arteriales periféricas
en el modelo.

Por otro lado, a la fecha existe evidencia cien-
tifica que muestra que la PAoC vy ciertos indices
de la hemodinamia central se asocian de forma
independiente con dafio de érgano blanco como
la masa ventricular izquierda, la aterosclerosis ca-
rotidea, el espesor intima media, el desarrollo de
albuminuria,y de enfermedad cardiovascular in-
cidente como enfermedad coronaria (15,16,17,18).

En un metaandlisis (de datos individuales) de
cohortes poblacionales con 5.608 sujetos adul-
tos (>30 afios) provenientes de tres continentes
(IDCARDS), no se pudo comprobar el concepto
de que la PA sistélica central sea un mejor méto-
do para la estratificacién de riesgo cardiovascular
que la PAb. Es decir, la medicién adecuada de la
PA sistdlica periférica con métodos validados
tiene suficiente precisién como para estratificar
riesgo cardiovascular sin necesidad de medir su
contraparte central (19). En este mismo sentido,
en 2021 se publico el estudio CARTaGENE, reali-
zado en 13.461 participantes de una poblacién ge-
neral no tratada y sin enfermedad cardiovascular
previa. Con una mediana de seguimiento de
8,75 afios, en este estudio la PA central no fue cli-
nicamente superior a la PAb para predecir eventos
cardiovasculares mayores (20).

Es de destacar que el mismo grupo IDCARDS,
obtiene en el 2022, en un nuevo analisis, resultados
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beneficiosos estadisticamente significativos a fa-
vor de “hemodinamia central” como predictor de
end points cardio y cerebrovasculares, en poblacion
<60 afios (21).

En la actualidad, persisten aspectos tecnoldgi-
cos que dificultan llegar a un consenso sobre la
mejor forma de determinar el nivel de PAoC. Los
problemas relacionados con el modo especifico de
calibracién son esenciales para la utilidad y capa-
cidad predictiva de PAoC y deben considerarse en
futuros protocolos de investigacién (22,23).

Finalmente, la estimaciéon no invasiva de la
PAoC, transita el camino desde la investigacion
cientifica hacia la practica clinica diaria, dado que
cumple con algunos de los criterios esenciales para
clasificarla como variable clinica subrogada, y ade-
mas podria dar cierta precisioén al tratamiento an-
tihipertensivo (24,25). Y ademads, no seria bueno
privar a la poblacién de un analisis mas profundo
de la enfermedad cardiovascular, aunque sea en
algunos pacientes seleccionados, dado que este
grupo de entidades dominan la escena en cuanto
a morbimortalidad.
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Discusion/Conclusion

Autor: Dra. Carol Kotliar

El exhaustivo andlisis y puesta al dia desarro-
llado por los autores a lo largo de este manifiesto,

destaca el indudable rol fisiopatolégico de la PAoC implementacién para la toma de decisiones.
y la ventaja que podria representar el advenimien-

to de métodos no invasivos para su determinacion

en la actualidad (1).

Conclusiones

VI

La traslacion desde la ciencia a la practica cotidiana de la indicacion y utilidad de la deter-
minacion de la PAoC aun la situa en un nivel de recomendacion clase Ilb y un nivel de evi-
dencia C, no permitiendo a las sociedades cientificas ni a los expertos generalizar el be-
neficio de su aplicacién en la evaluacion de todas las personas con hipertension arterial.

La opinion de expertos y los datos de estudios de investigacion sugieren que conocer
el valor de la PAoC puede aportar datos Utiles para la valoracion y clasificacion de esta-
dos hipertensivos; la prediccién de riesgo cardiovascular, la lesion de érgano blanco y la
decision terapéutica en algunas condiciones (2-4). Sin embargo, es importante tener en
cuenta que, sin detrimento de su demostrado valor predictivo, no puede asegurarse cla-
ramente que el mismo sea superior al que aporta el valor de la PA sistélica periférica; por
lo que escoger entre uno u otro en la practica general no es aun una recomendacion que
pueda basarse en las evidencias disponibles.

Los autores han destacado muy bien que las investigaciones hasta el momento han foca-
lizado a dos fenotipos de hipertensos que podrian ser los mas beneficiados si se utilizase
el valor de PAoC para construir el protocolo de su manejo: el joven y el anciano. En el joven
la PAoC describe su situacion hemodinamica con mayor precision que la PA braquial y el
estudio del comportamiento de ambas en conjunto abarcaria de manera mas fisiolégica
su verdadera situacion. Justamente, como han descripto los autores, el médico puede
realizar una evaluacion mas abarcativa y completa desde la perspectiva hemodinamica
si cuenta con el dato de la PA sistolica braquial y también el de la PAoC.

Por lo expuesto en el punto Ill, si se dispone de equipamiento o la opcion de derivarlo
para el estudio, se recomienda la determinacion de la PAoC en el joven que consulta con
HTA periférica, especialmente en aquellos con el fenotipo de peso adecuado o delgado,
estatura alta y actividad fisica frecuente o entrenamiento deportivo (para descartar HTA
sistélica espuria).

En el proceso de decision del manejo terapéutico en joven con HTA periférica y PAoC nor-
mal (HTA espuria) es siempre mandatorio distinguir si presenta o no, lesion érgano blanco
(LOB). Si tiene LOB, el tratamiento farmacoldgico estara indicado independientemente de
si se mide o no la PAoC (5,6).

En las personas consideradas ancianas fragiles se considera que el conocimiento de la
PAoC puede ser potencialmente Util para la interpretacion de la situacion clasicamente
conocida como pseudohipertension, el riesgo de ortostatismo y la evaluacion de aquellas
personas con deterioro cognitivo. Sin embargo, ain no disponemos de suficiente eviden-
Cia que permita asegurar qué estrategia de manejo seria la indicada en estas situaciones
de riesgo que presentan HTA periférica pero no central con el objetivo de reducir riesgo
de ortostatismo e hipoperfusion de érganos blanco asociado a baja o normal PAoC (7). »
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En este escenario, se enuncian 7 conclusiones
en las que convergen desde el entusiasmo de poder
acceder a un conocimiento mas representativo a
la limitada evidencia que clama por mas estudios
que nos permitan identificar todas las condiciones
en las que nuestros pacientes se beneficiarian de su
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VII. Se ha incrementado la variedad de equipamientos disponibles para la determinacion no
invasiva de PAoC, recordando siempre que es la medicion invasiva intraarterial el método
de referencia. Los equipos no invasivos se clasifican como de tipo 1 que estiman la PAoC
en base a la presion de pulso o diferencial, siendo los utilizados para las estimaciones po-
blacionales actuales que aportan el valor de corte (incluyen una leve subestimacion de la
PAoC real) y los equipos tipo 2 que la calculan en base a la PA media. A su vez los equipos
pueden usar diferentes metodologias para la adquisicion de los datos: a) por tonometria,
que puede ser radial o carotidea, b) oscilometria y ¢) uso de cristales piezoeléctricos.
Existen equipos para la determinacion de valores aislados en el consultorio y otras op-
ciones para la determinacién ambulatoria de 24 horas siendo esta ultima alternativa mas
correlacionable con el riesgo de eventos cardiovasculares, pero aun en desarrollo.

En la puesta al dia desarrollada como “mani-
fiesto” de expertos, se enfatizaron aquellas situa-
ciones que durante los tltimos afios han ocupa-
do mas espacio de estudio, andlisis y publicacio-
nes acerca cudl es el rol de la determinacién de la
PAoC.

La ciencia del conocimiento no cesa de avanzar
y siempre aparecen nuevas trayectorias que hacen
dificil que una actualizacién las incluya a todas.
Podemos mencionar nuevas publicaciones que
incursionan en el efecto de la PAoC de 24 horas
como predictor de riesgo de ateroesclerosis y LOB.
La PAoC de 24 horas, y la PAoC nocturna se aso-
ciaron a riesgo de compromiso ateroesclerético
subclinico, dafio renal e HVI en un estudio inte-
resante (8). Otros investigadores han reportado
estudios que consistentemente exploran el rol del
posible impacto de la HTA central en la evolucién
del aneurisma de aorta toracico demostrando en
pacientes no operados, que el tamafio y vulnerabi-
lidad del aneurisma se incrementa a mayor PAoC
(9); y también que la HTA aértica central seria un
fuerte predictor de aneurismas adrticos futuros.

Otra drea de estudio es su aplicacién en el estu-
dio de personas con HTA resistente y refractaria,
en quienes su conocimiento puede asociarse con
desbalance del tono simpdtico y constituirse como
un biomarcador del control mds alld de la PAS bra-
quial en estos pacientes de alto riesgo.

De manera paraddjica, no es posible poner un
punto final a esta revision y puesta al dia, dado que
la evolucion del conocimiento acerca de la PAoC es
continua y estd considerada como prioritaria por
las sociedades cientificas del mundo abocadasala
permanente tarea de identificar nuevas estrategias
para mejorar el control de la enfermedad hiperten-
siva y sus complicaciones. Una posicion posible y
adecuada a la evidencia detallada, es considerar
que, si se cuenta con el recurso, conocer la PAoC,
permitird indudablemente al profesional obtener
una perspectiva mas completa y profunda de la
situacion hemodindmica de su paciente y la inte-
rrelacion entre los biomarcadores mds relevantes
que hoy son asequibles de manera no invasiva y
ambulatoria. Asi como también optimizar ndme-
ro y tipo de firmacos (10-12).
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Tablas con valores de referencia de la presion arterial adrtica central y
amplificacion periférica en poblacion sana y segun factores de riesgo

Tabla 1. Valores de presion arterial sistélica central segun categorias de presion arterial, para hombres y
mujeres, en la poblacion normal y de referencia

Poblacion normal

Poblacion de referencia

Femenino

Masculino

Femenino

Masculino

Categoria de presion arterial

Optimo (n = 17 678) 108 (96, 102, 114, 117)

97 (84,90, 104, 110)

n=6415

100 (88,94, 106, 111)
n=4035

n=4082

102 (89, 95,108, 112)

101 (90, 96, 107, 112)
n=3146

Normal (n = 9313) 123 (120, 121, 126, 128)

116 (104, 110, 121, 125)

n=1902

112 (102,106, 117,122)
n=2669

n=2281

116 (107,111,120, 123)

113(103, 108,118, 122)
n=2461

138)

Normal alta (n = 7148) 133 (128, 130, 136,

126 (115,120, 131m 135)

n=1212

122 (110,115, 128, 132)
n=1947

n=1861

125 (116, 120, 130, 133)

123 (111,116, 128,
132) n=2128

Etapa 1 (n = 3288) 143 (130, 137, 150, 155)

n=1276

137 (122,129, 144, 150)

133 (119, 126. 142, 148)
n=2012

Etapa 2 (n = 1930) 161 (146, 154, 168, 174)

n=798

154 (128,142,161, 168)

148 (128,138,158, 165)
n=1132

Etapa 3 (n = 701) 183 (162, 178, 193, 206)

n=312

173 (153, 164, 183, 194)

171 (143,158,183, 192)
n=389

ISH (n = 5255) 147 (141, 143, 155, 163)

n=2507

140 (128, 138, 148, 156)

137 (122, 129, 144,
152) n=2748

Los valores dados aqui son los percentiles 50 (10, 25, 75y 90). Los valores indicados debajo de las categorias de presion arterial son para la presion arterial

branquial.

Tabla 2. Valores de presion arterial sistélica central segun categorias de edad, para hombres y mujeres, en la
poblacion normal y de referencia

Poblacion normal

Poblacion de referencia

Femenino

Masculino

Femenino

Masculino

Categoria de edad

<20 (n=1104)

97 (86,91, 102, 109) n=350

105 (95,99, 109, 113) n=290

99 (88,983,105, 120) n=182

109 (96,102, 117,127) n=282

20-29 (n= 4157)

95 (80, 88,102, 110) n=1411

103 (92, 97,109, 115) n=880

101 (88,94, 110, 124) n=888

110 (95, 102, 120, 130) n=974

30-39 (n= 6386)

98 (84, 90, 108, 119) n=1860

103 (88, 95, 112, 120) n = 1259

111 (92,100, 127, 141) n=1373

114 (95,103, 129, 144) n=1889

40-49 (n= 9595)

102 (87,983,113, 123) n=2318

106 (90, 97,114, 123) n=2068

116 (95, 104, 133, 146) n=2196

118 (97,106, 132, 144) n=2995

50-59 (n= 11950)

110 (93,100, 119, 127) n=2002

110 (96, 102, 118, 126) n=1997

120 (100, 109, 134, 148)
n=4251

123 (102, 111, 137, 150)
n=3646

60-69 (n=7779)

114 (97,105, 122, 129) n=1057

114 (97,105,122, 128) n=1410

128 (105, 115, 141, 154)
n=2656

128 (105, 115, 142, 155)
n=2629

70+ (n= 4445)

118 (100, 109, 126, 131) n=530

116 (99, 107, 124, 130) n=747

138 (113,126, 152, 164)
n=1567

135 (113,124, 147,160)
n=1592

Los valores dados aqui son los percentiles 50 (10, 25, 75y 90).

Annie Herbert, John Kennedy Cruickshank, Stéphane Laurent, Pierre Boutouyrie. Eur Heart Journal, Vol 35, num 44.21 nov 2014; 3122-

3133
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Tabla 3. Amplificacion de los valores de presion arterial sistolica (PAS periférica - PAS central) segun

categorias de presion arterial, para hombre y mujeres, en la poblacion normal y de referencia

Poblacion normal

Poblacion de referencia

Femenino

Masculino

Femenino

Masculino

Categoria de presion arterial

Optimo (n = 17 678) 108 (96, 102, 114, 117)

8(1,4,12,16) n=6415

10 (2, 6,15, 20) n=4035

7(1,3,11,14) n=4082

9(2,5,13,17) n=3146

Normal (n = 9313) 123 (120, 121, 126, 128)

7(0,3,11,16) n=1902

11 (3,7,17,22) n=2669

8(1,4,11,15) n=2281

103, 6,15,20) n=2461

Normal alta (n = 7148) 133 (128, 130, 136, 138)

6(0,3,11,16) n=1212

11 (2, 6,17,22) n=1947

8(1,4,12,15) n=1861

10 (2, 5,15,21) n=2128

Etapa 1 (n = 3288) 143 (130, 137, 150, 155)

6 (0,2,10,15) n=1276

8(1,4,13,20) n=2012

Etapa 2 (n = 1930) 161 (146, 154, 168, 174)

8(1,4,14,26) n=798

10 (1,5,17,26) n=1132

Etapa 3 (n = 701) 183 (162, 178, 193, 206)

9(2,4,16,25) n=312

10(1, 5, 16, 25) n=389

ISH (n = 5255) 147 (141, 143, 155, 163)

8(1,4,13,18) n=2507

11(2,6,17,25) n=2748

Los valores dados aqui son los percentiles 50 (10, 25, 75y 90). Los valores indicados debajo de las categorias de presion arterial son para la presion arterial

branquial.

Tabla 4. Amplificacion de los valores de presion arterial sistolica (PAS periférica - PAS central) segun
categorias de edad, para hombre y mujeres, en la poblacién normal y de referencia

Poblacion normal

Poblacion de referencia

Femenino

Masculino

Femenino

Masculino

Categoria de edad

<20 (n=1104)

14.(9, 11,16, 20) n= 350

19 (11,15, 22, 24) n=290

14.(6,10, 17,20) n=182

21 (12,16, 25,30) n= 282

20-29 (n= 4157)

12(5,8,16,19) n=1411

15 (6,11, 20, 24) n=880

11 (4, 8,15, 19) n= 888

17 (7,12, 23,30) n= 974

30-39 (n= 6386)

8(0,4,12,17) n= 1860

13 (4,8, 18,23) n=1259

7(-2,3,12,17) n=1373

11(1,7,17,22) n= 1889

40-49 (n= 9595)

6(0,3,11,15) n=2318

11(2,6,16,21) n= 2068

6(0,3,10,16) n= 2196

9(2,5,15,21) n=2995

50-59 (n= 11950)

5(0, 2,10, 13) n= 2002

9(2,5,13,18) n=1997

8(1,4,11,15) n= 4251

8(1,4,12,18) n= 3646

60-69 (n=7779)

6(1,3,9,12) n= 1057

8(2,5,12,17)n = 1410

7(1,4,11,15) n= 2656

8(2,5,13,18) n= 2629

70+ (n= 4445)

6(1,3,9,13) n= 530

8(1,4,12,17) n=747

7(2,4,10,15) n= 1567

8(2,4,12,17) n = 1592

Los valores dados aqui son los percentiles 50 (10, 25, 75 y 90).
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Capitulo 3. Ecodoppler vascular arterial (Evaluaciéon de espesor miointimal y
placas carotideas/femorales). Carga ateroesclerética

» Autor: Dr. Juan Carlos Pereira Redondo

Desarrollo

La evaluacién arterial del espesor miointimal y
de la presencia de placas carotideas se realiza para
poder determinar la presencia de lesion vascular
subclinica. Este dato permite mejorar la evalua-
ciéon del riesgo cardio y cerebro vascular deter-
minado solamente con pardmetros clinicos. Asi
en el estudio APROS, del afio 2002, mas del 50 %
de los pacientes catalogados como de bajo y mo-
derado riesgo Cardio y Cerebrovascular, luego de
realizarles un Ecocardiograma y un eco Doppler
de las arterias carétidas, pasaron a considerar-
se de alto riesgo Cardio y Cerebrovascular. Asi la
Sociedad Americana de Ecocardiografia elabo-
ra un consenso para el uso del ultrasonido en la
evaluacién del dafio vascular subclinico, haciendo
hincapié en el espesor miointimal y la presencia de
placas ateromatosas, como marcador de Riesgo
Cardiovascular (1). En ese consenso toma como
evidencia estudios poblacionales, como el ARIC
por ej., que en muestreos de 25000 personas de-
muestran como la presencia de placas ateromato-
sas aumenta el riesgo de Muerte, IAMy ACV 2 a 3
veces en relaciéon con la poblacién control.

Lametodologia paralaevaluaciénvascular caro-
tideo fue consensuada en el protocolo de Mahein,
y luego distintas asociaciones de Cardiologia, y
mads especificamente las asociaciones de ecocar-
diografia estandarizaron la metodologia para la
evaluacion vascular del arbol carotideo (2-7). El
Procedimiento comienza con un barrido trans-
versal desde la arteria innominada hasta la parte
distal de las arterias carétidas internas y externas
derechas. En el lado izquierdo se comienza desde
el nacimiento de la carétida comdn izquierda, ya
sea desde la subclavia izquierda, ya sea del arco
adrtico, y continua su barrido, también en forma
transversal hasta la parte mas distal evaluable por
esta metodologia de las arterias carétidas externa
e interna izquierdas. En este momento se evaltia la
presencia de placas, su grado de obstruccién del

area de seccion de la luz arterial, y su ubicacién en
cuanto a la distribucién circunferencial. Luego se
gira el transductor para orientar el barrido en for-
ma longitudinal. En esa posicién evaluamos esas
placas, que habiamos detectado anteriormente,
y realizamos distintas mediciones de las mismas
(alto, largo, superficie, bordes y ecogenicidad) que
nos permitiran caracterizarlas y definir, en forma
mds precisa, sus caracteristicas y significacién en
cuanto a riesgo Cardiovascular.

Por otra parte, aprovechando el corte longi-
tudinal, evaluamos los dos altimos centimetros
distales de ambas arterias carétidas comunes.
Alineando el transductor para que se observen
ambas paredes, anterior y posterior, y ambas li-
neas endoteliales, se evaltia, en el centimetro distal
libre de la presencia de placas ateromatosas, el gro-
sor del espesor miointimal de la pared posterior de
ambas arterias. Esta imagen de doble via nos per-
mite alinearnos correctamente (Figura 1 a, by c).

Alli podemos medir el espesor miointimal to-
mando cinco mediciones manuales, o si contamos
con un sistema semiautomdatico de medicién va-
mos a colocar el ROI en ese centimetro distal, o
si tenemos un sistema automdético de medicién
directamente colocamos la radiofrecuencia. En
estos dos ultimos casos el sistema nos brindara

Bifurcacion

l Espesor Miointimal
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- Pared
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« Pared
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A
A
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Figura 1a.
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C.

Figuralbyc.

un valor promedio, de casi 100 mediciones, del
espesor miointimal. Esos valores se los compara
con los obtenidos en distintos estudios poblacio-
nales y si superan el percentilo 75%, de acuerdo
a edad, sexo y raza, se consideran anormales. Es
importante aclarar que el espesor miointimal ha
sido cuestionado como marcador de riesgo, pues-
to que en algunos estudios se ha demostrado que
no agrega valor estadisticamente significativo en
la evaluacién de Riesgo Cardiovascular a lo deter-
minado por los scores clinicos. Sin embargo, en un
metaandlisis publicado en 2022, que incluye estu-
dios como ARIC, Rotterdam, MESA, etc., demos-
tré que el espesor miointimal carotideo tiene un
valor estadisticamente independiente a los scores
clinicos para evaluacion de riesgo de ACV (8-11).

También en esa evaluaciéon longitudinal, me-
diante el angio power, detectamos la presencia de
las arterias vertebrales, y medimos el flujo en los
sectores V1 y V2 para determinar su direccién y
velocidad. Y al utilizar la medicién del flujo, con
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el sistema Doppler, podemos determinar los cam-
bios de velocidad del flujo sanguineo, que nos per-
mitan inferir el grado de obstruccién originado
por las placas ateromatosas detectadas.

En la evaluacién de las placas ateromatosas de-
bemos describir su presencia, su nimero, su loca-
lizacién, su extension, su caracteristica (superficie,
ecogenicidad, eco-textura, presencia de compo-
nentes moviles, dreas anecoicas junto a la cipsula
fibrética), y finalmente su significacién hemodina-
mica. Para definir la presencia de placa debemos
hablar de una protrusién del espesor miointimal
en la luz de la arteria de por lo menos 1,5 mm, y
con un aumento del 50% en relacién al espesor
circundante. Cuando supera los 2,5 mm de altura
hablamos de una placa protuberante significativa.
Luego definimos su superficie, evaluando con un
calibrador todo el contorno de la placa. Asi mismo
determinamos el punto de mayor altura de la pla-
caylalongitud de la misma.

Por otra parte, tenemos que definir a las placas
de acuerdo a su ecogenicidad (y a través de ello el
componente lipidico, fibrético, y calcico que po-
see). Es asi que se clasifica a las placas ateromato-
sas en 4 tipos. El tipo 1 es uniformemente ecolu-
cente, y no es necesario que presente un capuchon
ecogénico. La placa tipo 2 es predominantemente
ecolucente y con menos del 50% de material ecogé-
nico. La placa tipo 3 es una placa predominante-
mente ecogénica y con menos del 50% de material
ecolucente. La placa tipo 4 es uniformemente eco-
génica.Y algunos hablan de una placa tipo 5 como
no clasificable y que habitualmente son calcifica-
ciones extensas, y que se suelen observar en pacien-
tes renales crénicos. Luego de esa descripcion de
las placas ateromatosas carotideas debemos corre-
lacionarlas con el riesgo Cardio y Cerebrovascular.
Asi observamos que las placas mayores del 70% del
tipo 1 predominan en los pacientes sintomaticos
para ACV, y ya sabemos que esos pacientes deben
ir a cirugia puesto que tienen mas riesgo de sufrir
ACV en el corto plazo. En ese mismo trabajo, pu-
blicado en 1994, se observa como las placas tipo
1 se correlacionan en forma estadisticamente sig-
nificativa con la presencia de Infartos cerebrales
por Tomografia Axial Computada (12). También,
en otro trabajo, se observé como la heterogenei-
dad de la placa y la irregularidad de su superficie
se correlacionaban en forma estadisticamente sig-
nificativa con la presencia de infartos territoria-
les detectados por Tomografia Axial Computada
(10,13,14).
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Junto con esta caracterizacién de la placa atero-
matosa también se encuentra describir su eco-es-
tructura y caracteristicas especiales de la misma.
Por ejemplo, la delgadez de la capa fibrética, la
presencia de imagenes anecoicas dentro de la pla-
ca que hagan sospechar hemorragia intraplaca, la
presencia de estructura méviles en la superficie de
la placa, o presencia de imagenes en sacabocados
que hagan sospechar la presencia de tlceras en esa
placa. Todos estos datos hablan de vulnerabilidad
dela placay estin asociados a mayor riesgo de mi-
croembolias y ACV (15,16).

El otro dato importante en la descripcién de
las placas carotideas es la ecolucencia. Y una de
las formas de medir la ecolucencia es a través de
la medicién de la mediana estratificada de la esca-
la de grises. Esta medicién con mapeo de colores
tiene una muy buena correlacién con los compo-
nentes histopatolégicos de la placa. Y a su vez esa
composicién nos habla de mayor inestabilidad y
vulnerabilidad de la placa. Asi la ecolucencia de la
placa es predictiva de eventos adversos clinicos en
el mediano termino. Por ejemplo, en la ecolucen-
cia en pacientes con enfermedad coronaria aque-
llas placas con menor ecolucencia se correlacionan
con mayor cantidad de eventos coronarios. Y si a
ello se le suma que los pacientes no alcanzan las
metas de LDL menor a 70 mg/dl el riesgo de even-
tos se multiplica por cinco veces, como ha sido
publicado en 2021 (17). En ese mismo trabajo la
ecolucencia tuvo mayor poder discriminatorio de
riesgo cardiovascular que el grosor de la placa ca-
rotidea. Por otra parte, ya en el 2015 se publicé un
metaanalisis en donde la ecolucencia en pacientes
con estenosis carotidea asintomatica correlaciona
en forma estadisticamente significativa con la pre-
sencia de ACV. Y esta correlacién se incrementa si
se toman solamente las placas con obstrucciones
mayores al 70% (15).

Por ultimo, debemos medir cudn hemodinami-
camente significativas son las placas que hemos
detectado. Si bien podemos evaluar en los cortes
transversales cuanta superficie de la luz de la ar-
teria estd ocupada por la placa, y asi determinar
el grado de obstruccion, hay consenso que el uso
de la técnica Doppler es mas precisa en definir ese
grado de obstruccién. Asi cuando la Velocidad
Pico Sistdlica del flujo sanguineo a nivel de la pla-
ca supera los 125 cm/seg podemos hablar de una
obstruccién del 50% y catalogarla como significa-
tiva. Si esa Velocidad Pico Sistélica supera los 230
cm/seg estaremos ante una obstruccion superior

al 75% y definirla como severa. Existe una relacién
que se denomina Radio Carotideo, definida como
la relacién entre la Velocidad Pico Sistélica a la al-
tura de la placa y la Velocidad Picos Sistélica proxi-
mal alalesion. Si ese cociente es superior a 2 habla-
remos de una obstruccién significativa, y si supera
el valor de 4 estaremos ante una obstruccién seve-
ra (5). Es importante definir que las placas hemo-
dindmicamente significativas (con caida del flujo)
son placas vulnerables, pero también cabe aclarar
que las placas vulnerables (por sus caracteristicas
eco estructurales) no son siempre hemodindmica-
mente significativas.... y a veces encontramos las
dos cosas: placa hemodindmicamente significati-
va, severa y vulnerable (critica).

Finalmente reportamos el nimero de placas de-
tectadas y la localizacién de las mismas, enume-
rando el nimero de arterias afectadas.

Entonces tenemos que hablar de carga ateroma-
tosa. Esta carga puede medirse a través de la su-
matoria del grosor de las placas, o la sumatoria de
las areas de las placas evaluadas (18). En el primer
caso tenemos el trabajo publicado por Nicolaides
en 2022 donde demuestra que para cualquier gra-
do de riesgo cardiovascular evaluado clinicamen-
te la sumatoria de espesor maximo de las placas
ateromatosas carotideas, en el tercilo mayor, cua-
driplican el riesgo de eventos cardiovasculares a
10 anos (19). En relacién con la carga ateromato-
sa expresada por la sumatoria de las areas de las
placas detectadas ya en la década pasada el Dr.
Spence habia demostrado su utilidad como factor
de riesgo cardiovascular (20). En 2017 el grupo del
Dr. Valentin Fuster demuestra como el tercilo ma-
yor, tanto de la sumatoria del espesor de las placas
detectadas, como de la sumatoria de las dreas de
esas mismas placas, aumenta el riesgo de eventos
mayores cardiovasculares, aun ajustado por sexo,
edad y raza (21).

Hasta ahora hemos hablado de placas y car-
ga ateromatosa carotidea. Pero ya en 2010 el Dr.
Davidsson demostré que la presencia de placas
a nivel femoral permitia discriminar el riesgo de
eventos cardiovasculares. Y que el riesgo era ma-
yor si el paciente presentaba placas en ambos te-
rritorios. El otro dato importante de este trabajo
es la correlacion estadisticamente significativa
entre el nimero de vasos carotideos y femorales
con presencia de placas ateromatosas y el mayor
riesgo de eventos cardio y cerebrovasculares (IAM,
ACV y todo tipo de enfermedad vascular) (22).
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Finalmente, en el afio 2021, se publica un infor-
me del Estudio PESA, coordinado por el grupo
del Dr. Valentin Fuster, que tiene fecha de finali-
zacién en 2029, que evalda distintos pardmetros
clinicos, imagenoldgicos, genéticos, cromosémi-
cos e inflamatorios, que muestra ya algunos datos
muy interesantes (23). Los varones de edad media
tienen una incidencia de placas femorales mayor,
estadisticamente significativo, a las mujeres. La
deteccién de enfermedad vascular subclinica en
personas asintomadticas de edad media alcanza al

63%, con presencia de al menos una placa en una
arteria; permitiendo modificar el riesgo Cardio y
Cerebrovascular obtenido con los scores clinicos
solamente. Las placas con mayor grado de com-
ponente inflamatorio son mas prevalentes a nivel
del territorio femoral, principalmente en la bifur-
cacién, con mayor remodelado positivo de esas ar-
terias y mayor nucleo lipidico. Es por ello, que con-
sideramos necesario evaluar las arterias femorales,
principalmente en sus bifurcaciones, cuando rea-
lizamos un estudio de ultrasonido carotideo.
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Capitulo 4. Intervalos de referencia de parametros e indices de estructuray
funcioén arterial: estudios poblacionales de Argentina y Uruguay

» Autores: Dr. Alejandro Diaz « Dra. Yanina Zdcalo « Dr. Daniel Bia

Introduccion

La deteccién temprana de cambios arteriales y/o
dafio arterial subclinico, incluso en la nifiez y ado-
lescencia, es valiosa para evaluar precozmente po-
tenciales apartamientos de los niveles de normali-
dad esperados durante el crecimiento, y/o para co-
nocer el riesgo cardiovascular individual e identi-
ficar asi personas con mayor riesgo que el esperado
(sujetos vulnerables) que podrian beneficiarse de
estrategias preventivas especificas (1,2). Para este
fin, existen varios pardmetros (medidas directas
de caracteristicas especificas sin calculos adicio-
nales) e indices (medidas calculadas o derivadas
a partir de variables o pardmetros) que permiten
evaluar no-invasivamente aspectos estructurales,
funcionales y/o hemodindmicos arteriales. Si bien
la cantidad y diversidad es muy grande, algunos
ya son ampliamente usados para diagndstico, ya
que su obtencién en general trasciende el uso de
un equipo comercial especifico o una técnica de
registro particular. La rigidez arterial (RA), es la
“resistencia” arterial a deformarse ante cambios
en presién y/o flujo en cada latido. Elevada RA se
asocia con elevada postcarga ventricular, erosién
de la pared arterial, reduccién de la perfusion ti-
sular y dafio microcirculatorio. En la practica cli-
nica suele evaluarse la RA regional, cuantificando
la velocidad promedio con que se propaga la onda
del pulso (velocidad de onda del pulso, VOP) por la aor-
ta; especificamente calculando la VOP carotido-femoral
(VOPcf). Adicionalmente, el impacto que variaciones en
RA y niveles de reflexion de onda tienen sobre la pre-
sién adrtica central (adrtica; PAC), suele evaluar-
se a partir de cuantificar el “Indice de aumento
aortico” (Alx), derivado del analisis de la onda del
pulso central (obtenida directamente, o derivada
indirectamente (matemdticamente) a partir de re-
gistrar ondas del pulso periféricas). Si bien ambos
valores aumentan con el proceso de envejecimien-
to arterial (3-5), la VOPcf se considera un marca-
dor “directo” de RA (6), mientras que el Alx, por

ser influenciado no sélo por la RA, sino también
por los niveles de contractilidad ventricular, fre-
cuencia cardiaca, reflexiones de ondas, etc., es en
general considerado un indice “indirecto” de RA
(5,6,7). Finalmente, independientemente de la in-
formacion de RAy Alx, suele ser importante cono-
cer el nivel de PAC, ya que permite valorar la post-
carga extrinseca ventricular, los niveles de presion
arterial (PA) que gobiernan la perfusion periférica,
y a los que directamente se enfrentan algunos te-
jidos nobles (ej. corazén, cerebro, rifiones) (8). Los
niveles de PAC son fuertemente influenciados por
el nivel de reflexién de onda, y el nivel de RA, prin-
cipalmente de arterias elasticas centrales (9,10).

La capacidad arterial de adaptarse rdpidamente
a cambios en las necesidades de flujo sanguineo,
contrayéndose o dilatindose, y asi contribuir a la
redistribucién del flujo, depende de que sean capa-
ces de “sensar” el estimulo (ej. las células endote-
liales de la capa intima parietal) y/o de “ejecutar”
la accién de aumentar o reducir su didmetro (ej.
relajar o contraer a las células musculares lisas de
capa media parietal). Esta capacidad de “reaccio-
nar” (reactividad vascular, RV) suele evaluarse me-
diante la prueba de hiperemia reactiva, que somete
a la arteria braquial a un suibito aumento de flujo
sanguineo, mientras se evaltia latido-a-latido (por
al menos 3-4 minutos) la variacién en didmetro y
flujo sanguineo braquial. El principal indice cal-
culado para esto es la "Vasodilatacién mediada
por flujo” (VMF%), que analiza el porcentaje de
maxima dilatacion arterial braquial existente tras
enfrentarse al estimulo hiperémico. Finalmente,
un parametro también relacionado con caracteris-
ticas parietales, en este caso estructurales, y que
permite identificar cambios asociados a remode-
lado (ej. aumento espesor de capa media) y/o in-
flamacién parietal (ej. proceso aterosclerético) es
el espesor intima-media parietal (EIM). Con fines
diagnésticos suele cuantificarse en la porcién dis-
tal de la carétida comun (EIMC).
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Intervalos de referencia: necesidades

Contar con intervalos de referencia (IR) para
los distintos parametros e indices de estructura
y funcién arterial es fundamental tanto con fines
de investigacion (ej. sobre fisiologia y/o patologia
del crecimiento y/o envejecimiento), como de diag-
néstico clinico. Conocer los IR para un determi-
nado pardmetro o indice contribuyen a identificar
si el valor especifico obtenido en una persona en
particular se encuentra “cerca o lejos” del valor
estadisticamente esperado para una poblacion
de personas que presentan ciertas caracteristicas
(ej. ausencia de exposicidon a factores de riesgo).
Sin embargo, el valor especifico obtenido en una
persona no representa ‘per se” un criterio de sa-
lud y/o enfermedad; a menos que se hagan analisis
destinados a ese fin. En otras palabras, y a manera
de ejemplo, identificar cudl es el percentilo S, 10,
50,90 o0 95 para los valores de VMF% contribuye a
identificar si el valor cuantificado en una determi-
nada persona se encuentra en lo “esperable” (para
el grupo de personas en los que se cuantificé el
IR); pero de estarlo o no, no indica necesariamente
que presenta un menor o mayor riesgo asociado de
enfermedad cardiovascular. Un valor puede estar
alejado de lo estadisticamente esperable, y, sin em-
bargo, no asociar riesgo cardiovascular aumenta-
do (salvo que haya un estudio que asi lo demues-
tre). Al respecto, cabria preguntarse si tener una
muy elevada VMF% o reducida VOPcf (por encima
y debajo del percentilo 99% o 1%, respectivamen-
te) representarian una “afectacién funcional”. En
este contexto, interesa dejar claro que la necesidad
de IR, “se suma y complementa” a la necesidad de
contar con criterios que permitan identificar los
niveles o umbrales, a partir de los cudles el valor
registrado para un determinado pardmetro o in-
dice arterial pasaria a considerarse asociado con
una situacién alterada, patoldgica, y/o que asocia
un riesgo cardiovascular de morbi-mortalidad
mayor que el esperado. En este capitulo se presen-
tan IR obtenidos en estudios poblacionales de cor-
te transversal realizados en poblacion argentina y
uruguaya, pero no se presentan datos que permi-
tan analizar cuantitativamente estos valores con
el riesgo cardiovascular. Habiendo realizado esta
aclaracién, interesa resaltar que contar con IR que
permitan conocer cudl seria el valor esperado para
un parametro o indice arterial para una determi-
nada condicién (ej. en personas no expuestas a fac-
tores de riesgo clasicos), contribuye marcadamen-
te a identificar tempranamente apartamientos de
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los valores esperados al evaluar a una persona en
particular; incluso en la propia nifiez y adolescen-
cia. En edades tan tempranas, esperar a realizar
un seguimiento de 40-50 para contar con infor-
macién sobre un potencial riesgo cardiovascular
asociado a dichos apartamientos, puede ser tarde.

A continuacién, detallamos algunos aspectos
que deben considerarse a la hora de evaluary cons-
truir IR para nuestra poblacién:

» Primero. Uno de los problemas actuales en
nuestras latitudes, es que los IR de parimetros e
indices de estructura y funcién arterial disponi-
bles, fueron generalmente obtenidos con datos
retrospectivos y multicéntricos provenientes de
colectas de datos realizadas en Asia (11), Estados
Unidos (12,13) y Europa (3, 14-17). Es conocido
que existen diferencias inter-étnicas en la es-
tructuray funcién arterial, a la vez que el propio
paso del tiempo (en ocasiones mas de 50 afios)
puede desactualizar la informacién obtenida.
De hecho, estudios realizados en poblaciones
latinoamericanas e hispanas de Norteamérica
(18, 19) han demostrado diferencias estadistica-
mente significativas en el tamano, estructura y
rigidez arterial. Por lo tanto, es crucial estable-
cer IR especificos para la poblacién de América
del Sur, y especificamente en lo que nos compe-
ten, para poblacién argentina-uruguaya (20).

Segundo. La mayoria de los estudios destina-
dos a determinar IR, han empleado diferentes
estrategias metodoldgicas, incluso integrando
en una misma base de datos informacién reco-
lectada con diferentes equipos, analizada con
diferentes softwares y/o calibrada con abordajes
muy diferentes; todos factores que pueden im-
pactar en el resultado obtenido.

Tercero. Pocos estudios destinados a cuantificar
IR han primeramente identificado las caracte-
risticas que debe incluir o excluir la poblacién
finalmente utilizada para la construccién de los
IR (“Poblacién referencia”). A manera de ejem-
plo, se han realizado IR separando (o0 no) por
sexos, sin previamente estudiar si el sexo asocia
diferencias en el parimetro y/o excluyendo del
andlisis de pardmetros de RA a personas con
dislipemia, tabaquismo, sobrepeso, etc., sin pre-
viamente haber analizado si estos “co-factores”
realmente se asocian con variaciones en los ni-
veles de RA. Este tema es de vital importancia
porque la “exclusién” o “inclusién” no justifica-
da de grupos de personas a la hora de construir
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el grupo “Poblacién Referencia” empleado para
generar IR, puede de por si “sesgar” la informa-
cién obtenida (ej. obtener IR a partir del analisis
de una Base de Datos que sélo incluye personas
altamente saludables, o deportistas, etc.).

Cuarto y quinto. Mayoritariamente los trabajos
destinados a caracterizar IR se han realizado
en poblacién adulta de medianay elevada edad,
recolectada en dmbitos hospitalarios, dejandose
sin evaluar poblaciones de nifios, adolescentes
y adultos jévenes, o incluso ancianos. Sumado
a esto, frecuentemente se aplican técnicas de IR
que requieren “estratificar (dividir) a las perso-
nas en grupos etarios” (ej. por década de vida),
generando esto la existencia de “saltos abrup-
tos” no-fisiolégicos (falta de continuidad) en
los valores de IR reportados para cada subgru-
po etario (ej. el valor de una persona de 19 afos
contribuye al valor medio del subgrupo de
10-19 anos, mientras que el de una persona de
20 afios, contribuye al valor promedio del sub-
grupo de 20-29 afios). Esto, ademas, se hace sin
previamente conocer si existen determinadas
edades en las que existan “cambios abruptos
fisiolégicos”, en los niveles de algunos parame-
tros y/o indices, y consecuentemente se ‘filtran
u ocultan” ciertas variaciones fisiolégicas que
deberian tener su correlato en lo IR. Ademas,
frecuentemente existen subgrupos con tama-
flos muestrales muy reducidos; especialmente
en los extremos de la vida. Esto como veremos,
es posible evitarlo, realizando colectas de datos
y abordajes estadisticos que, si bien son mads
complejos, permiten mayor rigurosidad y preci-
sién en la informacién resultante. Si bien en este
capitulo (por razones de espacio) se presentaran
los IR segmentando a las edades en décadas, en
las publicaciones cientificas de las que surge la
informacién presentada, puede encontrarse la
informacién completa.

Consideraciones metodolégicas locales
para elaborar intervalos de referencia

Paralaelaboracién delos IR para nuestra regién
del cono sur de América Latina se siguio la estra-
tegia metodoldgica estandarizada y recomendada
por el grupo europeo “Reference Values for Arterial
Measurements Collaboration group” (S, 21, 22). Tras
obtener Base de Datos poblacionales en estudios
prospectivos realizados en Argentina y Uruguay,
se realiz6 un analisis de datos “por pasos”.

= Primero, se determind si eran necesarios di-
ferentes IR para sexo masculino y femenino,
y para similar arteria de ambos hemicuerpos
(ej. en el caso del EIMC), empleando para esto
analisis de correlacién y Bland-Altman. Para
aquellos pardmetros e indices que pueden ob-
tenerse mediante diferentes dispositivos (ej. Alx
empleando tonometria radial o pletismografia/
oscilometria braquial) y/o con diferentes abor-
dajes de calibracion (ej. PAC), se analiz6 si estas
diferentes formas de obtencién del parametro
o indice asociaban diferencias en el valor resul-
tante.

Segundo, se identificaron las co-variables que
asociaban variaciones en el valor del parametro
y/o indice obtenido (ej. tabaquismo), como for-
ma de identificar qué criterios de exclusion de
la base de datos debian estipularse. Tercero, se
identificaron si los IR debian detallarse separa-
damente por sexo y/o por variables cineantro-
pométricas. Para estos fines, se utilizaron anali-
sis de correlacion, regresion (simple y multiple) y
andlisis de covarianza (ANCOVA). A manera de
ejemplo, estos andlisis sirvieron para identificar
si tras haber eliminado de la base de datos per-
sonas con cierta caracteristica (ej. PA en niveles
hipertensivos y/o al haber ajustado por tala cor-
poral), los IR debian (o no) describirse separada-
mente para cada sexo.

Cuarto, se utilizaron métodos de regresion pa-
ramétrica basados en polinomios fraccionales,
como lo describen Royston y Wright (23), para
identificar (para todo el conjunto de datos) las
ecuaciones (relacionadas con la edad (afo-a-
afno) y/o variables cineantropomeétricas) para
el valor medio y la desviacién estindar de cada
pardmetro e indice arterial. Esto se hizo para
todo el grupo y/o separando por sexos; segiin
correspondiese. Tras obtener las ecuaciones
para el valor medio y la desviacion estandar, se
definieron los percentiles especificos utilizando
la distribucién normal estindar (z). Las curvas
especificas incluyeron el percentil 1, 2, 5, 10, 25,
50,75, 90, 95, 97,5 y 99. Por razones de espacio,
en este capitulo se presentan los percentiles 10,
25,50, 75y 90. Al final del capitulo se presentan
(ver anexo Tabla 1) los IR de los valores de PAC,
Alx, EIMC, VMF% y VOPcf surgidos de nifios,
adolescentes y/o adultos (no expuestos a facto-
res de riesgo) de diferentes estudios epidemio-
légicos realizados de la Republica Argentina y
la Republica Oriental del Uruguay, obtenidos
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con distintas metodologias/dispositivos co-
merciales. Siguiendo la presentacion de los IR
del “Reference Values for Arterial Measurements
Collaboration group” (5,21,22), se ordenaron los
IR considerando percentilos por grupos etarios
y acorde al sexo. Estos datos permitirian al mé-
dico clinico acercarse a conocer los valores me-
dios y las desviaciones esperadas para interpre-
tar adecuadamente los datos del parametro es-
pecifico obtenidos en una persona en particular
y asi orientar estrategias preventivas, formular
diagnoésticos de manera precoz y/o establecer
pautas de seguimiento.

A continuacién, para cada uno de los parime-
tros e indices seleccionados, se comentan algunas
especificidades.

Velocidad de la onda del pulso carétido-
femoral

La VOPcf es el estindar oro para determinar
no-invasivamente la RA regional, debido a su pre-
cision, reproducibilidad y valor predictivo. Es con-
siderada predictor de riesgo cardiovascular y mar-
cador pronéstico de mortalidad por todas las cau-
sas, en poblaciones de diferente origen y condicion
médica (17, 24-27). Aumento de una desviacion es-
tandar en valor de VOPcf asocia aumento en mor-
talidad y riesgo de eventos cardiovasculares, equi-
valente a 10 afios de envejecimiento, o mas de 1,5
veces el riesgo asociado a elevacién de 10 mmHg
en PA sistdlica (28).

Existen multiples abordajes (ej. registro simul-
taneo vs. secuenciales del pulso carotideo y femo-
ral) y/o técnicas (ej. tonometria de aplanamiento,
ecografia) para cuantificarla, que suelen ser de fa-
cil aplicacién. No debe confundirse la medicion de
la VOPcf, indice de RA regional adrtica que surge
de calcular la velocidad de propagacién entre dos
sitos de registro separados una distancia conoci-
da, con otros indices que si bien son denominados
“VOP-aértica”, se obtienen empleando dispositi-
vos que lo derivan matematicamente a partir del
analisis de la onda del pulso (ej. registrada en la
arteria braquial).

Las guias actualmente vigentes establecen un
unico valor de referencia de VOPcf para discrimi-
nar valores de RA normales de los anormales (29).
El primer valor de corte se establecié en 12 m/s,
y luego se redujo a 10 m/s, considerando medicio-
nes de RA estandarizadas utilizando la distancia
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carétidafemoral directa y el algoritmo de la in-
terseccion de tangentes para determinar el pie de
cada onda, y asi el tiempo de transito de la onda
del pulso (10, 29). Ese punto de corte fijo (por enci-
ma del cual se considera RA “elevada”) se recomen-
dé como biomarcador de dafio de érgano blanco
para adultos. Estos valores surgieron de analizar
valores de VOPcf de poblacién adulta, proveniente
retrospectivamente de registros realizados en di-
versos centros médicos (principalmente europeos),
obtenidos con diferentes tecnologias y abordajes,
y aplicando factores de conversién matematicos
expresamente creados para poder “equiparar” los
resultados de diferente origen, con el fin de cons-
truir una tinica base de datos.

Estos factores, sumados a potenciales diferen-
cias entre poblaciones, hacen que sea aceptado
que debe continuar estimuldndose que se generen
intervalos de referencia (IR) para poblaciones de
otros origenes, edades, etc.

indice de aumento aértico y presion arterial
central (aértica)

Sumado a la falta de valores de referencia de
PAC y Alx para poblaciones de nuestra region es
preciso destacar que en la practica clinica se uti-
lizan varios enfoques y dispositivos para estimar
sus valores; abordajes que han mostrado presen-
tar importantes diferencias en los valores alcan-
zados. Estos abordajes difieren en la tecnologia
(p. ej., ultrasonido, tonometria de aplanamiento,
oscilometria), el sitio arterial de registro (ej. caro-
tideo, radial, braquial) y/o en el andlisis matema-
tico considerado (ej., estimacién directa de PAC o
Alx a partir del andlisis de la onda carotidea re-
gistrada por tonometia vs. indirecta derivada de
la reconstruccién de una onda de pulso “central”
estimada aplicando una funcién transferencia ra-
dial-aértica) (30-33). Estos aspectos pueden dar
lugar a importantes diferencias en los niveles de
PAC y Alx obtenidos (31,31), y en la concordancia
(equivalencia) con los valores de PAC registrados
invasivamente (cateterismo). Esto a su vez, podria
depender del esquema de calibracién aplicado a las
ondas de pulso registradas, es decir, del esquema
empleado para que una onda de pulso registrada
en unidades de milivoltios (ej. tonometria) o mm
(ej. ecografia), pase a adoptar valores de mmHg
(30, 31, 34-37). En la actualidad no existe consen-
soy todavia se debate cudl (si lo hay) seria el mejor
enfoque para estimar la PAC (30,36).
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En tal sentido, se presentan en el anexo Tabla 2
los valores medios y desviacién estindar (acorde
a cada grupo etario) de los valores de PAC obte-
nidos con los tres esquemas de calibracién mds
utilizados (34-37). Importa resaltar la urgente
necesidad de homogeinizacién, de transparencia
metodoldgica, y consenso, con el fin de alcanzar
una evaluacién precisa y no invasiva de la PAC, lo
que ayudaria a aumentar su validez y valor, en la
investigacién clinica/fisiolégica, y en la practica
con pacientes reales, que presentan HTA y/o enfer-
medad vascular.

Espesor intima media carotideo

En 1986 el EIMC se midi6é por primera vez en
estudios in vitro de arterias de donantes cadavéri-
cos, y de forma no-invasiva en personas sanas (38).
Desde entonces, la evaluacion de la estructura ar-
terial mediante el EIMC se introdujo en la prac-
tica clinica y las investigaciones epidemioldgicas
demostraron el valor prondstico de este parime-
tro no-invasivo. Las directrices promovidas por la
ESH/ESC (2018) para el tratamiento de la hiper-
tensién arterial consideran que un EIMC superior
a 0,9 mm es un factor que influye en el pronéstico
cardiovascular (39). Asimismo, el nivel de EIMC, es
considerado un predictor independiente de even-
tos vasculares, habiéndose sugerido que deberia
incluirse en los modelos de riesgo cardiovascular
destinados a la estratificacién poblacional (40).
Por otro lado, la etnicidad ha demostrado ser un
predictor independiente de EIMC (41), mientras
que también se han observado variaciones inter-
geograficas al comparar datos de poblaciones ur-
banas de América Latina (18). Esos hallazgos sefia-
lan que una extrapolacion directay el uso de IR de
EIMC definidos para sujetos sanos de poblaciones
europeas, asidticas o norteamericanas podrian no
ser apropiados, incluso esto seria riesgoso a la hora
de utilizar EIMC en la practica clinica.

Vasodilatacion mediada por el flujo

La evaluacién de las resistencias vasculares
de medianas y pequenas arterias es considerada
util para la deteccién temprana de enfermedades
cardiovasculares y la estratificacién del riesgo
cardiovascular (42, 43). Sin embargo, los indices
de RV se han utilizado sin contar con suficientes
datos normativos, como IR o percentiles relacio-
nados con la edad y/o el sexo (14,16). La VMF%,
es el indice de RV (macrovascular) mas utilizado
en la practica clinica, y su calculo implica cuan-
tificar (i) el didmetro diastélico arterial braquial
inicial (basal; DDBasal), es decir antes de realizar
cualquier maniobra, y seguidamente cuantificar
el (i) maximo didmetro diastélico arterial bra-
quial (DDPico) alcanzado tras generar un subito
aumento del flujo sanguineo que pasa por la arte-
ria braquial (hiperemia reactiva). Para generar la
hiperemia reactiva, se coloca a nivel de la porcién
distal del antebrazo un brazalete neumadtico, que
se inflard durante cinco minutos, con el fin de cau-
sar isquemia transitoria en esa zonay en la mano.
Pasados los cinco minutos de oclusion, el desinfla-
do del manguito se verd seguido de un subito au-
mento del flujo sanguineo por la arteria braquial.
El VMF%, se cuantifica entonces de la siguiente
manera:

DD, DD
Pico Basal x 100

Basal

VMF%=

La VMD% considera tinicamente cambios en
didmetros arteriales, sin relativizar esos cambios
al estimulo (ej. nivel de hiperemia, elevacién de
tension de cizalla) aplicado. Esto debe ser tenido
en cuenta, a la hora de interpretar los resultados.
Existen una gran diversidad de indices de RV, me-
nos conocidos y de mas complejo cdlculo, que si
consideran la relacién estimulo-respuesta, pero no
seran aqui considerados.
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Anexos
Tabla 1.
Metodologia  Parametro Poblacion Tamaifiode Genero (n) Grupo Etario Percentilos
(referencia) la poblacion
(n) 50th
11-15 afios 0,35 0,38 0,42 0,46 0,49
16-19 afios 0,36 0,40 0,44 0,47 0,51
20-29 afios 0,38 0,42 0,46 0,50 0,54
Masculino [ 30-39 afios 0,42 0,46 0,51 0,55 0,60
Feminino 40-49 afios 0,46 0,50 0,56 0,61 0,66
50-59 afios 0,53 0,59 0,65 0,72 0,77
60-69 afios 0,61 0,68 0,75 0,82 0,89
=70 afios 0,70 0,78 0,87 0,96 1,03
11-15 afios 0,35 0,38 0,42 0,47 0,50
16-19 afios 0,36 0,39 0,44 0,48 0,52
Ul}rasorlﬂdo Espesor 20-29 afos 0,38 0,42 0,47 0,51 0,55
(si:tcv'\.llae:re intima rlnedia Argentina 1012 Masculino | 30-39 afios 0,42 0,46 0,51 0,56 0,61
deteccion de | Carotideo (44) (621) 40-49 afios 0,45 0,49 0,54 0,60 0,64
bordes) (mm) 50-59 afios 0,54 0,60 0,66 072 078
60-69 afios 0,62 0,68 0,76 0,83 0,89
>70 afios 0,73 0,80 0,88 0,96 1,03
11-15 afios 0,35 0,38 0,41 0,45 0,48
16-19 afios 0,36 0,40 0,43 0,46 0,50
20-29 afios 0,38 0,42 0,45 0,49 0,53
Femenino | 30-39 afios 0,42 0,46 0,50 0,55 0,59
(397) 40-49 afios 0,47 0,51 0,57 0,62 0,67
50-59 afios 0,53 0,58 0,65 0,71 0,77
60-69 afios 0,60 0,67 0,75 0,82 0,89
>70 afios 0,68 0,76 0,85 0,95 1,02
4
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» Continuacion Tabla 1.

Metodologia  Parametro Poblacion Tamaifiode Genero (n) Grupo Etario Percentilos
(referencia) la poblacion
(n) 50th 75th 90th
5-9 afios 83,58 8718 91,30 95,58 99,54
10-14 afios 86,90 91,53 96,95 102,60 107,85
15-17 afios 88,90 93,70 99,27 105,07 110,47
18-20 afios 90,63 95,33 95,97 106,43 111,77
Masculino | 099 afios - - 101,40 - -
Femanino |_30-39 afios - - 108,60 - -
40-49 afios = = 109,20 = =
50-59 afios = = 116,00 - -
60-69 afios = = 118,00 - =
>70 afos = = = = =
5-9 afios 82,40 86,50 91,06 95,58 99,64
10-14 afios 85,46 90,52 96,06 101,62 106,52
15-17 aflos 89,33 94,30 99,87 105,40 110,30
Oscilometria Presion P 18-20 afios 92,10 96,90 102,20 107,50 112,25
Arteriograph Sistolica Republ!ca ) =
Tensiomed® el Argentina Masculino | 20-29 afios 94,87 99,40 104,00 109,37 113,80
(técnica gorica | (3a,35,36, | 1012 621) | 30-39 afios - - 108,60 - -
bragm’al' 37, 45) B — B B - -
suprasistélica) (mmHg) 40-49 afios 109,20
50-59 afios - - 116,00 - -
60-69 afios - - 118,00 - -
>70 afios - - - - -
5-9 afios 84,58 87,84 91,58 95,48 99,04
10-14 afios 86,98 91,56 96,90 102,48 107,66
15-17 afios 88,30 93,20 98,80 104,67 110,13
18-20 afios 89,17 93,90 99,37 105,07 110,37
Femenino | 20-29 afios 94,87 99,40 101,40 109,37 113,80
(397 30-39 afios - - 107,60 - -
40-49 afios = = 109,20 = =
50-59 afios = = 115,50 - =
60-69 afios ° = 117,00 = =
>70 afos ° = = = =
>
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» Continuacion Tabla 1.

Metodologia  Parametro Poblacion Tamaifiode Genero (n) Grupo Etario Percentilos
(referencia) la poblacion
(n) 50th
5anos 70,92 75,38 80,44 85,59 90,30
10 afios 81,31 86,72 92,86 99,13 104,87
15 afios 86,76 92,45 98,90 105,48 111,50
. 20 afios 90,19 95,95 102,49 109,16 115,26
Masculino —
y 30 afios 94,10 99,90 106,46 113,16 119,27
Femenino 40 afos 96,01 101,84 108,46 115,19 121,35
50 afnos 96,83 102,78 109,53 116,40 122,68
60 afios 96,98 103,13 110,11 117,22 123,72
70 afios 96,69 103,11 110,41 117,86 124,67
80 afnos 96,07 102,85 110,55 118,42 125,63
5 afios 69,68 74,61 80,20 85,88 91,07
10 afios 8212 87,45 93,48 99,61 105,20
Presién 15 afios 88,37 93,90 100,15 106,49 112,27
o Republica | Masculino -
. Sistolica N 20 afios 92,16 97,81 104,18 110,66 116,56
Tonometria Adrti Oriental del | (n=605)y -
Sphygmocor® i) Uruguay Femenino . 30 afios 96,35 102,13 108,64 115,26 121,29
Central . Masculino =~
(mmHg) (46) (n=671) 40 afios 98,33 104,16 110,75 117,43 123,52
50 afios 99,19 105,05 111,67 118,38 124,49
60 afos 99,40 105,27 111,89 118,61 124,72
70 afios 99,20 105,06 111,67 118,38 124,49
80 afios 98,72 104,56 111,16 117,85 123,95
5 afios 70,11 74,41 79,28 84,22 88,73
10 afios 81,97 87,24 93,19 99,24 104,75
15 afios 86,61 92,26 98,64 105,13 111,05
20 afios 88,93 94,76 101,35 108,04 11415
E . 30 afios 91,24 9719 103,92 110,76 117,00
emenine 1m0 aos 92,68 9864 | 10538 | 11223 | 11847
50 afios 94,13 100,06 106,77 113,58 119,79
60 afios 95,83 101,73 108,40 115,17 121,34
70 afos 97,89 103,75 110,38 11711 123,24
80 afios 100,31 106,16 112,76 119,46 125,56
>
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» Continuacion Tabla 1.

Metodologia  Parametro Poblacion Tamaifiode Genero (n) Grupo Etario Percentilos
(referencia) la poblacion
(n) 50th 75th
5 afios 75,42 78,30 8178 85,58 89,31
10 afios 86,35 90,73 96,17 102,29 108,50
15 afios 92,29 97,34 103,64 110,82 118,17
Masculino | 20afios 95,88 101,21 107,89 115,51 123,34
y 30 afios 99,44 104,92 111,79 119,62 127,65
Femenino 40 afios 100,56 106,08 112,99 120,85 128,91
50 afios 100,51 106,12 113,16 121,19 129,45
60 afios 99,84 105,65 112,98 121,39 130,10
70 afios 98,85 104,97 112,75 121,76 131,19
80 afios 97,70 104,23 112,60 122,44 132,87
5 afios 78,30 81,57 85,51 89,80 93,98
10 afios 88,28 92,65 9797 103,85 109,69
- _ S o ' 15 afios 95,69 100,95 107,44 114,69 12197
viobi g'gf;’;f]@ Sistolica Ol'\‘r?g:tglllzz | '\(llna:()c(;gl)no 20 afios 100,05 105,89 113,12 121,26 129,49
Sre;cnifzal Aértica Uruguay Femenin‘(’) Masculing 30 afios 103,96 110,32 118,26 127,25 136,40
Subdiastotica), | cemral (46) (n=671) 40 afos 10447 | 11092 11896 | 12807 | 13737
(mmHg) 50 afios 103,31 109,61 117,44 | 12631 135,33
60 afios 101,29 107,31 114,78 123,22 131,78
70 afios 98,82 104,52 111,57 119,50 127,51
80 afios - - - - -
5 afios 75,68 78,98 82,95 87,28 91,52
10 afios 85,29 8915 93,82 98,93 103,95
15 afios 90,56 94,81 99,97 105,63 111,21
20 afios 93,83 98,38 103,91 110,01 116,04
) 30 afios 97,31 102,29 108,39 115,15 121,87
Femenino = o fos 98,64 10393 | 11043 117,67 124,01
50 afios 98,85 104,36 111,15 118,76 126,40
60 afios 98,40 104,08 111,10 118,98 126,94
70 afios 97,57 103,36 110,55 118,66 126,86
80 afios 96,50 102,37 109,69 117,96 126,37
| 2
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» Continuacion Tabla 1.

Metodologia  Parametro Poblacion Tamaifiode Genero (n) Grupo Etario Percentilos
(referencia) la poblacion
(n) 50th
10-14 afios 4,07 4,38 4,72 5,06 587
15-17 afios 4,54 492 5,34 576 6,14
18-19 afios 4,71 514 5,61 6,08 6,50
Masculino | 20-29 afios 4,82 5,32 5,87 6,42 6,92
y i =
Femenino 30-39 afios 511 574 6,44 714 777
40-49 afios 543 6,17 7,00 7,83 8,57
50-59 afios 5,88 6,71 7,64 8,56 9,39
60-69 afios 6,50 7,39 8,38 9,37 10,25
>70 afos 7,56 8,47 9,49 10,52 11,43
10-14 afios 4,24 4,54 4,88 522 8,82
15-17 afios 4,53 492 5,35 5,79 6,18
Velocidad -
ik lh ek Reodblica 18-19 afios 4,66 5,10 5,60 6,10 6,55
. del Pulso publ 20-29 afios 4,84 5,38 598 6,59 713
Tonometria -~ Argentina 1722 ()
Carétido- ) 30-39 afios 516 5,84 6,60 737 8,05
(47,48,49)
Femoral Masculino —
(m/s) 40-49 afios 5,01 6,31 7,20 8,09 8,89
50-59 afios 596 6,84 7,83 8,81 9,69
60-69 afios 6,53 747 8,52 9,57 10,51
=70 afios 7,27 8,24 9,33 10,41 11,38
10-14 afios 4,05 4,37 4,71 5,06 5,38
15-17 afios 4,47 4,82 5,21 5,60 5,95
18-19 afos 4,62 5,01 5,43 5,86 6,24
20-29 afios 4,81 5,26 5,76 6,26 6,71
Femenino | 30-39 afios 5,06 5,63 6,27 6,91 7,48
40-49 aflos 5,36 6,04 6,80 7,57 8,25
50-59 afios 5,81 6,58 7,45 8,31 9,08
60-69 afios 6,48 7,31 8,24 917 10,00
>70 afos 7,84 8,70 9,66 10,62 11,48
10-19 afios = 5,70 6,00 6,50 7,20
Velocidad 20-29 anos = 6,20 7,10 790 9,00
%e :apo?da OR?putblllfial Masculino |_30-39 afios = 7,30 8,40 9,00 9,60
Tonometria e ruiso riental de 429 y 40-49 afios - 7,80 8,90 9,50 11,10
Caroétido- Uruguay Femenino —
Femoral (50) 50-59 aflos = 8,20 890 10,10 12,20
(m/s) 60-69 afios = 10,30 10,80 12,10 15,10
>70 afios - - - - -
>
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Capitulo 4. Intervalos de referencia de pardmetros e indices de estructura y funcion arterial

» Continuacion Tabla 1.

Metodologia  Parametro Poblacion Tamaifiode Genero (n) Grupo Etario Percentilos
(referencia) la poblacion
(n) 50th
4-7 afios 3,83 3,96 411 4,26 4,41
8-12 afios 4,03 4,23 4,47 4,72 4,96
12-14 afios 4,16 4,39 4,66 494 5,21
15-17 afios 4,29 4,53 4,82 5,13 5,41
Mas‘;””“ 18-19afios | 443 4,68 498 529 5,60
Femenino | 20-29 afios 4,68 4,95 5,27 5,61 593
30-39 afios 518 5,49 5,85 6,24 6,60
40-49 afios 5,74 6,11 6,54 7,01 745
50-59 afios 6,37 6,83 7,38 797 8,54
60-69 afios 7,08 7,67 8,38 915 9,91
>70 afios 8,10 8,92 9,93 11,05 12,17
4-7 afios 3,92 4,07 4,24 4,43 4,60
8-12 afios 4,18 4,38 4,61 4,85 5,08
12-14 afos 4,29 4,50 4,75 5,02 5,27
Oscilometria | Velocidad de | Republica 15-17 afios 4,52 476 505 536 566
Mobil O laonda del | Oriental del 1289 . 18-19 afios 4,62 4,88 519 5,51 5,82
Graph® | Pulso Aortica | Uruguay Maseulino ™0 50 afos | 496 525 558 593 6,27
o } b b i b
(ARCSolver?) | (m/s) S 30-39afos | 535 563 597 6,32 6,65
40-49 afios 591 6,19 6,52 6,86 719
50-59 afios 6,69 7,00 7,37 775 8,11
60-69 afios 796 8,41 8,94 9,50 10,04
>70 afos 8,87 9,46 10,16 10,91 11,63
4-7 afios 3,76 390 4,07 4,23 4,39
8-12 afios 4,09 4,26 4,45 4,65 4,84
12-14 afios 4,21 4,38 4,58 4,79 4,99
15-17 afios 4,29 4,47 4,68 4,90 5,10
. 18-19 afios 4,37 4,56 477 4,99 5,20
Femenino
20-29 afios 4,53 4,73 4,96 5,21 5,43
30-39 afios 4,92 517 5,45 8,73 6,03
40-49 afios 5,49 5,80 6,17 6,57 6,94
50-59 afios 6,26 6,68 719 7,74 8,26
60-69 afios 7,29 7,88 8,59 9,37 10,12
>70 afios 9,05 9,96 11,08 12,32 13,56
>
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» Continuacion Tabla 1.

Metodologia  Parametro Poblacion Tamaifiode Genero (n) Grupo Etario Percentilos
(referencia) la poblacion
) 50th

4-7 afios 397 4,30 4,70 516 5,61

8-12 afios 414 4,51 496 547 599

12-14 afos 4,51 4,89 5,38 592 6,47

15-17 afios 4,79 5,20 5,70 6,26 6,82

Mas‘;“”“ 18-19 afios 513 5,55 6,07 6,66 724

Femenino 20-29 afios 5,72 6,17 6,73 7,38 797

30-39 afios 6,32 6,82 744 8,13 8,81

40-49 afios 6,57 712 7,81 8,59 9,36

50-59 afios 6,68 7,30 8,07 8,94 9,83
60-69 afios 7,02 772 8,60 9,61 10,65
>70 aflos 8,69 9,58 10,69 11,97 13,29

4-7 afios 3,98 4,29 4,67 511 5,56

8-12 afios 412 4,45 4,87 5,35 5,85

12-14 afos 4,35 4,70 514 5,65 6,17

Velocidad 15-17 afios 4,61 4,98 544 597 6,52

de laonda Republica —

Tonometria del Pulso | Oriental del e ) 18-19 arjos 4,83 521 569 623 6,79
Sphygmocor® |  Carétido- Uruguay Masculino | 20-29 afios 512 5,51 6,00 6,56 713
Femoral (51 30-39 afios 6,49 6,96 7,55 8,22 890
(m/s) 40-49afos | 674 7,28 796 8,74 9,54
50-59 afios 6,81 7,42 8,21 912 10,08

60-69 afios 714 7,83 8,73 9,79 10,91
>70 aflos 9,05 9,88 10,94 12,18 13,48

4-7 afios 3,85 4,21 4,65 514 5,62

8-12 afios 4,05 4,44 4,92 5,46 6,00

12-14 afios 4,42 4,83 534 591 6,48

15-17 afios 4,70 513 5,66 6,24 6,82

Femenino 18-19 afios 5,04 5,48 6,02 6,62 722

20-29 afios 6,02 6,59 7,22 7,84 8,24

30-39 afios 6,18 6,68 7,30 797 8,64

40-49 aflos 6,97 7,63 8,37 9,10 9,58

50-59 afios 6,54 714 7,88 8,71 9,63
60-69 afios 6,87 7,55 8,41 9,36 10,33

>70 afios 8,38 9,27 10,39 11,65 12,93

| 2
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Capitulo 4. Intervalos de referencia de pardmetros e indices de estructura y funcion arterial

» Continuacion Tabla 1.

Metodologia  Parametro Poblacion Tamafiode Genero (n) Grupo Etario Percentilos
(referencia) la poblacion
(n) 50th
10 afios 4,48 4,78 511 5,44 574
11 afios 4,52 4,82 6,19 5,49 5,79
12 afios 4,56 4,86 5,20 5,56 5,85
13 afios 4,61 4,92 5,27 5,61 592
14 afios 4,66 4,98 5,34 5,69 6,01
15 afios 4,73 5,05 5,42 5,78 6,11
Masculino 16 afios 4,80 518 5,81 5,88 6,22
y 17 afios 4,88 523 5,61 6,00 6,35
Fe(%eo'g;w 18 afios 498 533 573 613 6,49
19 afios 5,09 5,47 5,70 6,26 6,62
20-29 afios 5,26 5,62 5,86 6,43 6,79
30-39 afios = = 6,02 = =
40-49 afios - - 7,30 = s
50-59 afios = = 7,70 = =
60-69 afios = = 9,48 = =
>70 afos = = = = =
10 afios 4,42 4,71 5,03 5,36 5,65
11 afios 4,46 4,75 5,09 5,42 571
12 afios 4,51 4,81 §,19 5,48 5,79
13 afios 4,57 4,88 5,22 8,57 5,87
14 afios 4,64 4,96 5,31 5,66 5,98
15 afios 4,72 5,05 5,41 5,77 6,09
Oscilometria Velocidad de Republica ° arjos 482 215 552 >89 028
Arteriograph Plualsooniglii!a Argentina 1000 Masculino 7 arjos e 527 e avt e
Tensiomed® (m/s) (34-36, 52) (560) 18 anos 5,04 5,40 5,80 6,20 6,55
19 afios 517 5,89 5,96 6,37 6,74
20-29 afios 5,26 5,62 5,76 6,43 6,79
30-39 afios - - 6,02 - -
40-49 afios - - 7,30 - -
50-59 afios - - 7,70 - -
60-69 afios = = 9,48 = =
>70 afios = = = = =
10 afios 4,51 4,83 517 5,562 5,83
11 afos 4,54 4,86 5,21 5,56 5,87
12 afios 4,58 490 6,25 5,60 592
13 aflos 4,62 494 5,30 5,65 597
14 afios 4,67 4,99 5,35 571 6,03
15 afios 4,73 5,05 5,42 5,78 6,11
16 afios 4,79 512 5,49 5,86 6,19
Femenino 17 afios 4,86 5,20 5,57 595 6,28
(440) 18 afios 4,95 5,29 5,67 6,05 6,39
19 afios 5,0 5,4 5,8 6,2 6,5
20-29 afos 5,26 5,62 5,76 6,43 6,79
30-39 afios = - 6,02 - =
40-49 afios = = 7,30 = =
50-59 afios - - 770 - -
60-69 afios - - 9,48 - -
>70 afios - - - - -
>
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» Continuacion Tabla 1.

Metodologia  Parametro Poblacion Tamafiode Genero (n) Grupo Etario Percentilos
(referencia) la poblacion
(n) 50th 75th
6 afos 3,22 6,28 10,01 14,07 17,99
10 afios 3,05 5,79 9,11 12,70 16,15
20 afios 2,49 4,85 7,69 10,74 13,66
VEsar Republica ) 30 afios 1,96 413 6,74 9,54 12,22
Ultrasonido | dilatacion | Orientaldel | . o Mascy”""° 40 afios 1,46 3,53 6,00 8,66 11,20
Vascular [ Femenino | 50afios 1,01 3,00 5,39 795 10,40
el flujo (%) (53) —
60 afios 0,58 2,53 4,86 7,36 9,75
70 afios 0,19 2,10 4,38 6,85 9,20
80 afios -0,18 1,70 3,96 6,39 8,73
84 afos -0,32 1,55 3,80 6,23 8,55
4-6 afos 2,65 3,36 4,42 591 778
7-9 afios 2,55 3,30 4,47 6,16 8,36
10-12 afios 2,53 3,33 4,59 6,47 8,96
13-15 afios 2,56 3,40 4,76 6,80 9,57
Masculino 16-17 afios 2,60 3,48 491 7,09 10,09
y 18-19 afios 2,64 8,99 5,04 7,33 10,51
Femenino | 20-29 afios 2,78 3,78 5,46 8,09 11,82
(1688)  "3039afi0s | 3,06 423 6.23 9,45 14,13
40-49 afios 3,39 4,74 7,09 10,94 16,66
50-59 afios 3,76 5,81 8,04 12,58 19,46
60-69 afios 416 594 9,08 14,39 22,56
>70 afos 473 6,81 10,54 16,94 26,96
4-6 afos 2,16 2,81 3,84 5,38 7,45
7-9 afios 2,13 2,84 4,01 5,84 8,42
10-12 afios 213 2,92 4,26 6,44 9,66
13-15 afios 2,17 3,01 4,49 6,95 10,73
- 16-17 afios 2,20 3,09 4,67 7,315 11,52
Oscilometria Presién de Rgpubllca . =
Mobil 0 S Oriental del e Masculino 18-19 afos 2,24 3,16 4,81 7,64 12,11
Graph ® ) Uruguay (824) 20-29 afios 2,37 3,38 522 8,43 13,62
(46) 30-39afios | 2,63 3,78 5,88 9,62 15,74
40-49 afios 292 4,20 6,54 10,68 17,46
50-59 afios 3,26 4,66 7,20 11,67 18,92
60-69 afios 3,63 NS 7,88 12,61 2017
>70 aflos 3,70 .29 8,01 12,80 20,40
4-6 afos 3,27 3,99 5,08 6,63 8,65
7-9 afios 314 3,82 4,87 6,36 8,32
10-12 afios 3,11 3,80 4,87 6,40 8,41
13-15 afios 3,13 3,85 4,95 6,55 8,69
16-17 afios 3,16 3,90 5,05 6,73 9,00
Femenino | 18-19 afios 3,20 3,96 515 691 9,29
(864) 20-29 afios 3,35 419 5,58 7,55 10,38
30-39 afios 3,64 4,65 6,29 8,89 12,71
40-49 afios 4,00 5,20 724 10,61 15,86
50-59 afios 4,40 5,85 8,38 12,79 20,09
60-69 afios 4,86 6,59 9,76 15,89 25,87
>70 afos 5,01 7,70 11,90 20,19 36,66
»
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Capitulo 4. Intervalos de referencia de pardmetros e indices de estructura y funcion arterial

» Continuacion Tabla 1.

Metodologia  Parametro Poblacion Tamaifiode Genero (n) Grupo Etario Percentilos
(referencia) la poblacion
(n) 50th
4-6 afios 12,00 1594 20,80 26,14 31,36
7-9 afios 891 12,33 16,56 21,23 25,80
10-12 afios 7,49 10,77 14,83 19,34 23,76
13-15 afios 6,78 10,05 14,13 18,68 2315
Masculino 16-17 afios 6,47 9,80 13,97 18,62 23,21
y 18-19 afios 6,34 9,75 14,02 18,80 23,53
Femenino | 20-29 afios 6,41 10,12 14,82 20,12 25,39
(1688)  "3039afi0s | 715 11,52 1712 23,50 2990
40-49 afos 8,36 13,50 20,17 27,82 35,54
50-59 aflos 9,82 15,82 23,66 32,71 41,88
60-69 afios 11,45 18,37 27,46 38,02 48,76
>70 afios 13,67 21,81 32,58 4514 5797
4-6 afios 9,013 11,84 15,85 20,95 26,67
7-9 afios 7,84 10,46 14,22 19,09 24,59
10-12 afios 6,24 8,58 12,03 16,59 21,87
13-15 afios 5,69 795 11,33 15,87 21,18
- 16-17 afios 5,46 7,71 11,11 15,70 2112
Oscilometria Indice de Rgpubllca . =
Mobil 0 Aumentacion Oriental del 1688 Masculino | 18-19 arjos 5,38 7,65 11,09 15,77 21,30
Graph ® Aix ( %) Uragﬁt;ay (824) 20-29 afios 548 7,88 11,57 16,64 22,68
30-39 afios 6,15 894 13,25 19,22 26,39
40-49 afios 7,28 10,60 15,75 22,89 31,47
50-59 aflos 12,77 1894 27,48 3774 45,34
60-69 afios 10,66 15,43 22,80 3297 45,16
>70 afos 11,94 17,25 25,42 36,67 50,13
4-6 aflos 14,42 18,40 2315 28,24 33,08
7-9 afios 11,81 14,81 18,74 2293 26,92
10-12 afios 10,19 13,28 16,95 20,88 24,61
13-15 afios 9,56 12,62 16,27 20,18 23,90
16-17 afios 9,31 12,42 16,15 20,15 23,95
Femenino | 18-19 afios 9,23 12,43 16,26 20,37 24,29
(864) 20-29 afos 9,45 13,00 17,27 21,89 26,31
30-39 afios 10,45 14,75 20,00 25,70 31,20
40-49 afios 11,90 17,09 23,48 30,48 37,26
50-59 afios 13,58 19,75 27,39 35,81 44,00
60-69 afios 15,41 22,60 31,58 41,51 51,20
>70 afos 17,83 26,37 37,09 49,02 60,70
>
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» Continuacion Tabla 1.

Metodologia  Parametro Poblacion Tamaifiode Genero (n) Grupo Etario Percentilos
(referencia) la poblacion
(n) 50th
4-6 afios 20,95 26,48 32,97 39,79 46,17
7-9 afios 16,45 21,83 28,21 34,95 41,29
10-12 afios 548 10,44 16,50 23,05 29,32
13-15 afos 2,77 7,59 13,57 20,10 26,39
Masculino | 16-17 afios 1,40 6,15 12,10 18,66 24,99
y 18-19 afos 0,69 5,41 11,37 17,96 24,35
Fe('1“6e8";;‘° 20-29afios | -0,20 457 10,66 17,43 24,03
30-39 afios 0,07 512 11,60 18,81 25,83
40-49 afios 1,59 7,10 14,08 21,81 29,31
50-59 aflos 3,85 9,86 17,39 25,67 33,67
60-69 afios 6,63 13,16 21,25 30,08 38,56
>70 afos 10,67 17,84 26,62 36,12 45,20
4-6 afos 13,89 18,76 24,64 30,99 37,07
7-9 afios 10,27 14,90 20,57 26,74 32,69
10-12 afios 2,77 6,83 11,98 17,75 23,43
13-15 afios 0,16 3,95 8,88 14,51 20,10
oscilometria | Indice de Republica 16-17 afios 170 2,55 737 12,95 18,53
Mobil0 | Aumentacion Oscregtiladel 1688 Masculino | 1819 ar”los 1,74 1,84 6,63 12,19 17,80
Graph® Aix@ 75 (%) ( 496) Y (824) 20-29 afios -0,20 4,57 10,66 17,43 24,03
30-39 afios 0,07 512 11,60 18,81 25,83
40-49 afios 1,59 7,10 14,08 21,81 29,31
50-59 afos 3,85 9,86 17,39 25,67 33,67
60-69 afios 6,63 13,16 21,25 30,08 38,56
>70 afos 10,67 17,84 26,62 36,12 45,20
4-6 aflos 23,24 28,82 35,38 42,27 48,73
7-9 afios 19,51 24,84 31,14 37,78 44,01
10-12 afios 10,35 15,04 20,66 26,67 32,37
13-15 afios 8,02 12,54 18,00 23,87 29,45
16-17 afios 6,82 11,27 16,66 22,48 28,03
Femenino | 1819 afios 6,20 10,61 1599 21,79 27,34
(864) 20-29 afios 5,47 9,90 15,33 21,22 26,85
30-39 affos 584 10,49 16,19 22,38 28,30
40-49 afios 7,37 12,36 18,45 25,05 31,36
50-59 afios 9,52 1491 21,45 28,52 39,25
60-69 afios 12,08 1790 24,92 32,47 39,66
>70 afios 15,71 22,07 29,72 37,89 45,64
>
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Capitulo 4. Intervalos de referencia de pardmetros e indices de estructura y funcion arterial

» Continuacion Tabla 1.

Metodologia  Parametro Poblacion Tamaifiode Genero (n) Grupo Etario Percentilos
(referencia) la poblacion
(n) 50th

4-6 aflos 0,96 2,23 3,67 512 6,44

7-9 afios -2,93 1,15 0,88 2,94 4,82

10-12 afios -4,13 213 015 2,48 4,60

13-15 afios -4,60 -2,45 -0,01 2,49 4,77

Masculino 16-17 afios -4,68 -2,45 0,09 2,69 5,06

y 18-19 afios -4,61 -2,33 0,28 2,94 587

Femenino | 20-29 afios -3,92 1,53 1,19 3,97 6,52

(1688) 73039 afi0s | -211 0,37 319 6,07 8,70
40-49 afios 0,15 2,65 5,50 8,39 11,04
50-59 afios 2,61 5,09 792 10,79 13,40

60-69 afios 516 7,61 10,38 13,19 15,76
>70 afios 8,41 10,79 13,47 16,18 18,65

4-6 aflos -0,98 0,54 2,24 3,93 5,44

7-9 afios -3,56 -1,60 0,58 2,74 4,67

10-12 afios -5,10 -2,83 -0,33 2,16 4,39

13-15 afios -5,76 -3,31 -0,61 2,07 4,46

Presién de Repablica 16-17 al?os -5,92 -3,39 -0,59 2,19 4,67
Shygmocor® Aumentacion | Oriental del 1688 Masculino | 1819 3’103 588 3,30 045 2,38 490
Radial Uruguay (824) 20-29 afios -517 -2,55 0,35 3,23 579
e - 30-39afios | -319 -0,63 2,21 502 7,53
40-49 afios -0,71 1,69 4,36 7,01 9,37
50-59 afios 194 415 6,61 9,05 11,23
60-69 afios 4,64 6,64 8,86 11,08 13,05

>70 afios 773 9,49 11,43 13,37 15,10

4-6 aflos 1,01 2,32 3,83 5,39 6,83

7-9 afios -2,36 -0,75 1,13 3,11 4,95

10-12 afios -3,29 -1,55 0,50 2,66 4,69

13-15 afios -3,60 -1,76 0,41 2,71 4,88

16-17 afios -3,60 -1,70 0,56 2,95 5,21

Femenino | 18-19 afios 3,49 1,54 078 3,24 5,55

(864) 20-29 afos -2,75 -0,67 1,79 4,40 6,87

30-39 afios -092 1,33 3,99 6,79 9,43
40-49 afios 1,37 3,75 6,55 9,48 12,23

50-59 afios 392 6,40 9,30 12,33 15,15

60-69 afios 6,64 919 12,16 15,25 1812
>70 afios 10,21 12,82 15,84 18,97 21,86

>
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» Continuacion Tabla 1.

Metodologia  Parametro Poblacion Tamaifiode Genero (n) Grupo Etario Percentilos
(referencia) la poblacion
(n) 50th
4-6 afos 2,52 8,36 15,07 2196 28,29
7-9 afios -8,07 -1,91 5,23 12,63 19,48
10-12 afios -11,20 -495 2,34 9,93 16,97
13-15 afios -12,37 -6,05 1,33 9,03 16,18
Masculino | 16-17afios | -12,55 -6,18 1,26 9,02 16,23
y 18-19 afios -12,32 -592 1,56 9,35 16,59
Fe('1“6e8";;‘° 20-29afios | -10,39 -391 3,64 11,50 18,79
30-39 afios -5,34 1,22 8,81 16,69 23,96
40-49 afios 1,00 7,57 1514 2294 30,13
50-59 afios 8,00 14,52 22,00 29,68 36,73
60-69 afios 15,38 21,80 2914 36,65 43,53
>70 afos 24,90 31,15 38,26 45,51 52,13
4-6 afios -3,349 2,62 9,40 16,31 22,62
7-9 afios -9,44 -3,19 395 11,25 1792
10-12 afios -12,91 -6,52 0,81 8,33 15,21
13-15 afios -14,27 7,83 -0,44 716 14,12
Indice de Republica 16-17 afios -14,55 -8,10 -0,69 6,92 13,89
Shygmocore | Aqmentacion O[J‘f:‘i'adel 1688 | Masculino | 18-19afios | -14,37 794 -0,54 7,05 14,01
%) ( 496) Y (824) 20-29 afios -12,50 -6,14 1,15 8,61 15,45
30-39 afios -7,44 -1,32 5,67 12,80 19,32
40-49 afios -1,08 4,73 11,32 18,03 2413
50-59 afios 5,89 11,32 17,46 23,69 29,35
60-69 afios 13,16 18,18 23,83 29,55 34,73
>70 afios 21,71 26,21 31,27 36,38 41,00
4-6 afios 3,44 9,45 16,40 23,60 30,25
7-9 afios -6,68 -0,65 6,41 13,78 20,65
10-12 afios -9,48 -3,45 3,64 11,09 18,04
13-15 afios -10,39 -4,34 2,80 10,30 17,31
16-17 afios -10,37 -4,28 2,89 10,44 17,49
Femenino | 18-19 afios -10,01 -3,89 3,32 10,90 17,98
(864) 20-29 afios -7,70 -1,47 5,84 13,51 20,66
30-39 afios -2,07 4,34 11,80 19,58 26,80
40-49 afios 4,89 11,43 18,99 26,82 34,07
50-59 afios 12,56 19,16 26,77 34,62 41,84
60-69 afios 20,64 27,27 34,88 42,69 49,87
>70 afios 31,10 37,72 45,27 53,00 60,07
>
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Capitulo 4. Intervalos de referencia de pardmetros e indices de estructura y funcion arterial

» Continuacion Tabla 1.

Metodologia  Parametro Poblacion Tamaifiode Genero (n) Grupo Etario Percentilos
(referencia) la poblacion
(n) 50th
4-6 afios 11,57 17,72 24,60 31,50 37,71
7-9 afios -4,73 2,09 9,73 17,41 24,33
10-12 afios -10,54 -3,48 4,45 12,43 19,62
13-15 afios -13,45 -6,25 1,85 9,99 17,34
Masculino | 16-17 afios | -14,64 7,36 0,81 9,04 16,46
y 18-19 afios -15,02 -7,71 0,50 8,77 16,24
Fe('1“6e8";;‘° 20-29afios | -14,20 -6,86 1,40 9,70 17,20
30-39 afios -10,03 -2,74 5,45 13,69 21,12
40-49 afios -4,00 317 11,20 19,27 26,55
50-59 afios 2,88 9,86 17,69 25,55 32,63
60-69 afios 1014 16,93 24,52 3215 39,01
>70 afos 19,47 2598 33,26 40,56 4713
4-6 aflos 31 9,36 16,34 23,32 29,59
7-9 afios -5,97 0,49 7,70 14,92 21,40
10-12 afios -11,89 -5,29 2,06 9,43 16,04
13-15 afios -14,96 -8,30 -0,87 6,57 13,25
Indicede | Republica 16-17 afios | -16,29 -9,61 2,16 5,31 12,01
Shygmocor® Au?s(rg)«‘;glon Osir:tal del 1688 Masculino | 18-19 afios -16,80 10,12 2,65 482 11,53
‘ guay (824) 20-29afios | 16,35 -9,69 2,26 518 11,86
Radial (%) (46) —
30-39 afios -12,80 -6,25 1,06 8,37 14,94
40-49 afios 7,39 -0,99 6,15 13,30 19,71
50-59 aflos -1,15 5,08 12,03 18,98 25,22
60-69 afios 5,47 11,52 18,27 25,02 31,08
>70 afos 13,28 19,13 25,64 3216 38,01
4-6 afos 13,36 19,54 26,46 33,43 39,71
7-9 afios -3,01 3,89 11,67 19,51 26,60
10-12 afios -8,56 -1,44 6,60 14,73 22,08
13-15 afos 11,14 -392 4,23 12,48 19,94
16-17 afios -12,03 -4,79 3,40 11,68 19,18
Femenino | 18-19 afios 12,18 -4,94 3,25 11,53 19,03
(864) 20-29 afios -10,65 -3,49 4,61 12,79 20,19
30-39 afios -5,31 1,61 9,41 17,28 24,39
40-49 afios 1,90 8,48 15,88 23,33 30,06
50-59 afos 9,93 16,12 23,07 30,06 36,36
60-69 afios 18,35 2412 30,59 37,09 42,94
>70 afos 29,11 34,33 40,17 46,03 51,31
>
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» Continuacion Tabla 1.

Metodologia  Parametro Poblacion Tamaifiode Genero (n) Grupo Etario Percentilos
(referencia) la poblacion
(n) 10th 25th 50th

4-6 aflos -8,54 -6,06 -3,36 -0,71 1,63

7-9 afios -15,93 -12,01 -7,78 -3,69 -0,11

10-12 afios -18,39 -13,82 -8,92 -4,20 -0,09

13-15 afios -19,39 -14,41 -9,10 -4,00 0,43

Masculino 16-17 afios -19,59 -14,39 -8,86 -3,65 1,06

y 18-19 afios -19,46 -14,14 -8,48 -3,06 1,64

Femenino | 20-29 afios -18,07 -12,61 -6,79 -1,21 3,62

(1688) 173039 afi0s | -14,49 -9,07 -3,28 2,29 712

40-49 afios -10,24 -5,04 0,54 593 10,61

50-59 afios -5,84 -092 4,37 9,51 13,98

60-69 afos -1,49 312 8,12 12,97 17,21
>70 afios 3,78 8,01 12,61 17,09 21,03

4-6 aflos 18,75 -10,43 -6,88 -3,46 -0,50

7-9 afios -16,97 -12,89 -8,58 -4,48 -094

10-12 afios -19,71 -14,86 -9,80 -5,02 -0,94

13-15 afios -20,89 -15,58 -10,07 -4,89 -0,49

Presién de Repablica 16-17 ar:wos -2118 -15,63 -9,89 -4,51 0,06
Shygmocor® Aumentacion | Oriental del 1688 Masculino | 18-19 arjos 2110 15,42 9,57 -4,09 0,57
Carotidea Uruguay (824) 20-29 afios -19,75 -13,98 -8,02 -2,44 2,30
(mmHg) (46) 30-39afos | 1614 10,56 4,76 0,70 536
40-49 afios -11,85 -6,65 -1,20 3,96 8,39

50-59 afios 7,47 -2,70 2,34 716 11,30
60-69 afios -3,19 115 5,78 10,22 14,07

>70 afios 1,51 5,39 9,56 13,58 17,07

4-6 aflos -8,19 -5,63 2,77 0,07 2,62

7-9 afios -14,65 -10,98 -6,90 -2,84 0,79

10-12 afios -16,57 -12,44 -7,85 -3,28 0,80

13-15 afios -17,22 -12,81 -791 -3,03 1,34

16-17 afios -17,22 -12,65 -7,58 -2,53 199

Femenino | 18-19afos | -16,98 12,33 716 2,01 2,59

(864) 20-29 afos -15,44 -10,66 =9,65 -0,06 4,67

30-39 afios -11,77 -6,98 -1,66 3,65 8,39

40-49 afios -7,46 -2,79 2,39 7,56 12,19
50-59 afios -2,94 1,54 6,51 11,48 1592
60-69 afios 1,63 5,88 10,60 15,32 19,55
>70 afios 728 11,23 15,61 19,99 2392

>
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» Continuacion Tabla 1.

Metodologia  Parametro Poblacion Tamaifiode Genero (n) Grupo Etario Percentilos
(referencia) la poblacion
(n) 10th 25th 50th 75th

4-6 afos -26,80 -21,08 -14,16 -6,69 0,46

7-9 afios -35,24 -28,51 -20,07 -10,68 -1,48

10-12 afios 81423 -30,12 -21,06 -10,87 -0,79

13-15 afios -37,65 -30,24 -20,75 -10,00 0,65

Masculino 16-17 afios -37,37 -29,75 -19,95 -8,86 2,14

y 18-19 afios -36,86 -29,07 -19,07 -775 3,47

Femenino 20-29 afos -34,29 -26,06 =18,57 -3,78 7,87
(1688) "33 39af0s | 2828 | -1947 -8,45 3,78 15,74
40-49 afios -20,74 -11,57 -0,31 12,00 2392
50-59 afios -12,15 -2,84 8,42 20,57 32,22
60-69 afios 279 6,50 17,55 29,34 40,55
>70 afios 9,92 18,86 29,39 40,50 50,95

4-6 afos -34,08 -27,86 -20,31 -12,16 -4,37

7-9 afios -36,84 -30,16 -2191 -12,91 -4,24

10-12 afios -38,73 -31,58 -22,64 -12,79 324

13-15 afios -39,12 -31,64 -22,24 -11,83 -1,70

Indice de Repablica 16-17 afios -38,86 =31,1® -21,45 -10,69 -0,23
Shygmocor® Aumin_tacion Oriental del 1688 Masculino | 18-19 an~os -38,37 -30,50 -20,60 -9,63 1,04
IX Uruguay (824) 20-29 afios -3594 -27,67 =17,35 -597 5,07
Gy (9 30-39afios | -30,35 21,61 10,89 0,80 12,04
40-49 afnos -23,47 -14,52 -3,69 796 19,07
50-59 afios -15,79 -6,82 3,87 15,27 26,05
60-69 afios -7,54 1,26 11,66 22,63 3293
>70 afios 2,45 10,90 20,77 31,09 40,72

4-6 afos -24,70 -18,84 -11,67 -3,84 8,73

7-9 afios -33,14 -26,49 -1797 -8,34 1,21

10-12 afios -35,00 -28,06 -19,00 -8,63 1,75

13-15 afios -35,30 -28,11 -18,65 -7,76 317

16-17 afios -34,94 75 -17,78 -6,56 4,69

Femenino | 18-19afos | -3436 | -2678 -16,83 -5,40 6,07

(864) 20-29 afios -31,53 -23,47 -13,03 =118 10,70

30-39 afios -24,94 -16,24 9,25 7,04 1912
40-49 afnos -16,56 -7,47 3,74 16,05 28,00

50-59 afios -6,89 2,32 13,47 25,52 37,07
60-69 afios 3,81 12,90 23,73 35,29 46,25
>70 afios 18,38 27,01 3714 47,80 57,80
>
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» Continuacion Tabla 1.

Metodologia  Parametro Poblacion Tamaifiode Genero (n) Grupo Etario Percentilos
(referencia) la poblacion
(n) 10th 25th 50th 75th
4-6 aflos -15,77 -10,13 -3,62 3,11 9,32
7-9 afios -31,67 -24,37 19,78 -6,62 1,91
10-12 afios -36,54 -28,70 -19,28 -9,24 0,23
13-15 afios -38,64 -30,47 -20,56 -9,94 0,11
Masculino 16-17 afios -39,29 -30,90 -20,70 -9,74 0,66
y 18-19 afios -39,32 -30,79 -20,39 -9,22 1,38
Femenino | 20-29 afios -37,69 -28,81 -18,02 -6,44 4,53
(1688) 730 39afi0s | -3242 | -2313 1197 -0,09 1110
40-49 afios -25,16 -15,67 -4,44 741 18,52
50-59 afios -16,74 7,27 3,83 15,45 26,27
60-69 afios -7,57 1,73 12,53 23,76 34,16
>70 afios 4,62 13,52 23,77 34,34 44,08
4-6 aflos -26,94 -20,81 =18,78 -6,42 0,32
7-9 afios -32,85 -25,95 -17,89 -9,48 -1,68
10-12 afios -37,75 -30,16 -21,16 -11,69 -2,85
13-15 afios -39,97 -31,97 -22,40 -12,27 -2,78
Indice de Repablica 16-17 arjos -40,76 -32,50 -22,59 -12,07 -2,20
Shygmocor® Aur:hentacion Oriental del 1688 Masculino | 18-19 arjos -40,90 32,48 22,36 11,61 1,52
ix@75 Uruguay (824) 20-29 afios -39,68 -30,89 -20,36 -9,18 1,31
Carotidea (%) [ (46) 30-39afos | -3518 | -26,03 15,16 -3,70 7,01
40-49 afios -28,85 -19,58 -8,69 2,71 13,32
50-59 afios -21,51 -12,31 -1,61 9,52 19,82
60-69 afos -13,54 -4,57 5,79 16,50 26,38
>70 afios -3,89 4,68 14,52 24,62 33,90
4-6 aflos -13,93 -7,83 -0,78 6,50 13,22
7-9 afios -29,84 -22,18 -13,12 -3,56 5,39
10-12 afios -34,46 -26,36 -16,61 -6,23 3,53
13-15 afios -36,26 -27,89 -17,76 -6,92 3,32
16-17 afios -36,62 -28,10 -17,75 -6,67 3,82
Femenino | 18-19afios | -36,42 27,79 17,32 6,10 4,51
(864) 20-29 afos -34,03 -2518 -14,50 -3,11 7,63
30-39 afios -27,34 -18,34 -7,65 3,63 14,21
40-49 afios -18,53 -9,67 0,72 11,57 21,67
50-59 afios -8,51 0,00 9,84 20,05 29,48
60-69 afios 2,29 10,25 19,39 28,79 37,44
>70 afios 16,52 23,60 31,66 39,90 47,44
»
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» Continuacion Tabla 1.

Metodologia  Parametro Poblacion Tamaifiode Genero (n) Grupo Etario Percentilos
(referencia) la poblacion
(n) 50th
4-6 afios 8,85 14,40 21,30 29,05 36,70
7-9 afios 4,03 8,60 14,37 20,87 27,27
10-12 afios 1,00 5,07 10,20 16,00 21,80
13-15 afios -0,57 3,30 8,23 13,83 19,47
Masculino | 16-17 afios -1,30 2,53 7,47 1313 18,85
y 18-19 afos 1,88 2,35 7,40 13,15 19,00
Fe('1“0e3";;‘° 20-29 afios 170 2,40 7,70 13,80 2010
30-39 afios s = 18,10 = =
40-49 afios - - 20,00 - -
50-59 aflos = = 24,70 = =
60-69 afios = = 19,70 = =
>70 afos - - 26,50 - -
4-6 afos 7,25 10,15 13,65 17,50 21,20
7-9 afios 2,26 5,77 10,01 1515 20,16
10-12 afios -0,46 2,96 7,56 13,00 18,56
13-15 afios -1,66 1,60 6,03 11,40 16,90
Tefeada o 16-17 afios 2,05 1,00 515 10,20 15,40
'?;‘,?;23?;’232 A:gfir;toa;ii()’)(n ﬁfg::t'i'sg 1038 | Masculino | 18-192f0s [ 210 075 4,70 9,40 14,20
Central (%) (52) (576) 20-29 anos 210 0,80 16,68 8,80 13,30
30-39 afios s = 20,00 = =
40-49 afios - - 19,90 - -
50-59 afios - - 24,80 - -
60-69 afios = = 19,70 = =
>70 afos - - 31,70 - -
4-6 aflos 11,90 18,15 25,60 33,60 41,25
7-9 afios 6,03 11,25 17,60 24,40 30,90
10-12 afios 2,66 7,20 12,76 18,76 24,50
13-15 afios 1,53 5,76 10,96 16,66 21,96
16-17 afios 1,88 570 10,75 16,25 21,45
Femenino | 1819 afios 2,05 6,15 11,20 16,65 21,40
(462) 20-29 afios 3,50 77 19,12 18,40 23,70
30-39 afios s = 19,55 = =
40-49 afios - - 20,40 - -
50-59 afios = - 25,83 = =
60-69 afios = = 21,37 = =
>70 afios - - 21,33 - -
>
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Tabla 2.

C_PAOC: presion arterial sistélica M_PAOC: presion arterial sistélica SD_PAOC: presion arterial sistdlica
aortica determinada por calibracion  aodrtica determinada por calibracion aortica determinada mediante
a diastdlica braquial, y presion a bDBP, y (bMBP) medida por calibracion a bSBP y bDBP
arterial media (bDBP, bMBP) oscilometria (OscM) (denominada
calculada (CM) a partir de bSBP y sistdlico-diastélica o “SD")
bDBP

C_PAOC SD_PAOC

Genero (n) Grupo etario ‘

<20 afos 110,29 16,41 128,52 21,26 102,41 10,22
20-29 afos 122,13 14,22 139,19 19,86 112,48 8,87
30-39 afios 120,86 12,56 136,06 18,15 111,97 9,44
Masculino 40-49 afios 11913 11,95 133,83 15,45 113,83 9,04
50-59 afios 117,42 9,82 131,00 11,24 112,65 9,30
60-69 afios 11791 10,23 127,36 8,02 114,73 11,93
270 afios 121,25 4,86 124,25 15,63 108,25 20,17
50th DE 50th DE 50th DE
<20 afios 101,39 13,61 116,32 17,98 99,14 9,05
20-29 afios 104,69 10,06 113,92 14,23 104,26 10,80
30-39 afios 103,50 10,21 112,23 12,77 105,63 10,57
Femenino
40-49 afios 107,23 8,47 117,65 10,60 111,38 8,57
50-59 afios 113,11 10,80 121,83 11,12 114,33 9,04
60-69 afios 112,88 11,01 125,50 15,57 113,81 11,78
270 afios 112,75 17 123,00 11,78 111,92 5,82

C_aoSBP: presion arterial sistélica adrtica determinada por calibracion a diastdlica braquial, y presion arterial media (bDBP, bMBP) calculada (CM) a partir
de bSBP y bDBP.

M_aoSBP: presion arterial sistdlica adrtica determinada por calibracion a bDBP, y (bMBP) medida por oscilometria (OscM).

SD_aoSBP: presion arterial sistdlica adrtica determinada mediante calibracién a bSBP y bDBP (denominada sistélico-diastélica o “SD”).
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Introduccion

La hipertensién arterial (HTA) es un trastorno
hemodindmico que resulta de un desajuste per-
sistente entre el volumen minuto, las resistencias
vasculares sistémicas y el volumen de fluido cor-
poral. La HTA es un signo clinico, pero detras del
namero hay una diversidad de fenotipos que debe-
mos conocer para poder guiarnos en el tratamien-
to de nuestros pacientes.

Mencionaremos a modo de resefia los mecanis-
mos que pueden provocar HTA (1):

1. Vasoconstriccion arterial y reduccion de la vaso-
dilatacion: en muchos hipertensos predominan
los estimulos vasoconstrictores.

2. Aumento del volumen minuto: estados circulato-
rios hiperdindmicos como el hipertiroidismo,
HTA en jévenes (aumento de la descarga sisto-
lica [DS]).

3. Reduccion de la complacencia arterial: la aor-
ta tiene como funcién amortiguar el impacto
mecanico de la descarga sistélica cardiaca. Es
fundamental para que no se produzca un brus-
co ascenso de la presién arterial (PA) sistélica y
un descenso de la PA diastdlica (una verdadera
amortiguacién de la descarga sistdlica).

4. Expansion de volumen: es el mecanismo de los
pacientes con insuficiencia renal, hiperaldoste-
ronismo, Sindrome de Cushing, o hipertensos
esenciales con renina baja.

Estos son los 4 mecanismos basicos y sus com-
binaciones definen los patrones hemodindmicos
basicos del paciente hipertenso.

Como se sabe, el objetivo del tratamiento de la
HTA no es sélo la normalizacién de las cifras ten-
sionales, sino también tratar de normalizar las va-
riables hemodindmicas que la acompaiian (redu-
cir las resistencias vasculares sistémicas, mantener
el gasto cardiaco, mejorar la complacencia arterial
y preservar la perfusién de los tejidos). Por ello, si
se reduce la PA sin corregir el aumento de las re-
sistencias vasculares sistémicas, cae la perfusion
tisular y, por otra parte, la disminucién de la PA
lleva a la expansién del volumen circulante (2). De
esta manera se definen objetivos terapéuticos espe-
cificos, con una base fisiopatoldgica racional para
el tratamiento individualizado de la HTA.

Esto nos plantea varios interrogantes:

= ¢La PA normal implica ausencia de alteraciones
en los parametros hemodinamicos?

« ¢La PA medida en el consultorio muestra real-
mente la alteracion hemodinamica subyacente?

« ¢La PA puede normalizarse y, aun asi, la hemo-
dinamia permanecer alterada?

= ¢Es ttil conocer el mecanismo fisiopatoldgico
subyacente que presenta nuestro paciente?

Para ello contamos con la cardiografia por im-
pedancia (CxI) que, mediante una técnica sencilla,
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no invasiva, nos permite conocer las variables he-
modindmicas que permitirdn guiar el tratamiento
y realizar una evaluacién pronédstica de nuestros
pacientes para implementar una estrategia tera-
péutica individualizada (3).

Esta técnica no solo podemos utilizarla en pa-
ciente hipertensos, sino también aporta informa-
cién en los pacientes con insuficiencia cardiaca,
resincronizacién de marcapasos, en la HTA del
embarazo e incluso en pediatria.

Aspectos técnicos de la cardiografia por
impedancia

Como se dijo anteriormente, la cardiografia por
impedancia es una técnica sencilla, no invasiva,
que mide las modificaciones de la impedancia to-
racica inducidas por la actividad cardiaca. De esta
forma podemos estimar el volumen minuto, la re-
sistencia vascular sistémica, el contendido pulmo-
nar de fluidos.

Los conceptos basicos y la metodologia, asi como
el desarrollo de la cardiografia de impedancia, no
han cambiado demasiado desde que la NASA co-
menz6 a utilizarla en los afios 60° para medir en
astronautas las consecuencias fisioldgicas de la
fuerza de aceleracién G, o de la falta de gravedad.
Para la realizacién de la misma se debe conocer el
peso, la altura y la PA braquial de nuestro paciente.
Se utilizan 4 electrodos. El primero se coloca sobre
la frente del paciente, el segundo en la base del cue-
llo, el tercero en la base del térax y el dltimo en el
abdomen. Entre los electrodos 2 y 3, utilizando cin-
tas metalicas especiales queda delimitado el torax.
Una alternativa a la utilizacién de la cinta metalica,
y con una buena correlacién con la técnica de regis-
tro original, es la colocacion de un electrodo descar-
table a 2 traveses de dedo por encima de la clavicula
izquierday sobre la cardtida izquierda (electrodo 2),
y el otro sobre el apéndice xifoides (electrodo 3), en
este caso usando la férmula de Planck se obtiene la
distancia posterior de los electrodos toricicos.

La técnica consiste en la aplicaciéon de una co-
rriente eléctrica de bajo voltaje imperceptible para
el paciente a través de dos electrodos, el electrodo
1y el electrodo 4. La impedancia (Z) del térax al
paso de la corriente se calcula automaticamente
por la diferencia de potencial que se establece en-
tre dos electrodos receptores que se ubican en la
region cervical (electrodo 2) y en la regién xifoidea
(electrodo 3) (4).
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El equipo, ademds cuenta con un fonocardio-
grama y un registro de electrocardiograma que
permiten la colocacién de los cursores para deter-
minar el periodo eyectivo con exactitud. Mediante
una ecuacion (disefiada por KubiceK) que relacio-
nalavariacién de laimpedancia y el volumen tora-
cico, se pueden calcular variables hemodindmicas
que permiten el manejo de nuestro paciente. Esta
técnica ha sido validada contra hemodinamia in-
vasiva, es decir, es precisa y reproducible. Su reali-
zacién resulta simple, provee informacién sobre la
situacién hemodindmica del paciente y puede ser
de utilidad en el ajuste del tratamiento, acorde con
la fisiopatologia de la enfermedad.

Se debe tener en cuenta que ciertas cardiopatias
congénitas como la comunicacién interventricular,
las valvulopatias severas (en particular la insuficien-
cia mitral), y las alteraciones marcadas del ritmo
cardfaco (como arritmias muy frecuentes o fibrila-
cién auricular) son limitaciones para la técnica.

Variables que aporta la cardiografia

La CxI estima el volumen minuto e indice car-
diaco, las resistencias vasculares sistémicas e indi-
ce de resistencias sistémicas, nos calcula el perio-
do pre eyectivo, periodo eyectivo, relacién tiempos
sistdlicos, indices de velocidades y de aceleracién y
por tltimo el contenido de fluidos toracicos.

En funcién de estos parametros se pueden de-
finir 3 patrones hemodindmicos principales (5,6).

1. Hipodindmico: IC bajo (< 2,5 L/min/m?) e
IRSV elevado (> 2.580 dinas.seg.cm-5). Mds co-
mun en ancianos, HTA sal sensible, HTA con re-
nina baja, patologia cardiovascular o renal.

2. Normodindmico: IC normal (2,5 a
4,2 L/min/m?) e IRSV normal (1.680-2.580 di-
nas.seg.cm-5). Mas frecuente en HTA esencial
de mediana edad y aumento del SRAA.

3. Hiperdinamico: IC elevado (> 4,2 L/min/m?)
e IRSV bajo (< 1.680 dinas.seg.cm-5). Mas fre-
cuente en HTA en joven, aumento del SNS, HTA
limitrofe e HTA gestacional.

Otro dato importante que muestra la cardio-
grafia por impedancia es el contenido de fluidos
toracicos (CFT). Teniendo en cuenta este dato se
considera hipervolemia cuando se encuentra por
encima de 56 kohms(-1) o Z0 (impedancia basal)
< 20 y deshidratados con CFT < 41 kohms (-1) o
20 > 28 (7).
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Se podria también clasificar a los pacientes con
HTA en 4 fenotipos hemodinidmicos: “cardia-
co”, expresado por el IC y la frecuencia cardiaca,
“vascular arterial” por rigidez adrtica, “vascular
periférico” por la resistencia vascular periférica
(RVP) y “volumen dependiente” por el CFT (8).

Utilidad de conocer el patron
hemodinamico de nuestro paciente
hipertenso

Las guias internacionales sobre HTA sugieren
diferentes grupos de drogas para el tratamiento
de primera linea (9,10), pero ¢es correcto utilizar
el mismo esquema terapéutico en todos nuestros
pacientes?, ¢seria preferible utilizar determinado
grupo terapéutico en algunos pacientes y otro en
otro grupo de pacientes de acuerdo al mecanismo
fisiopatolégico que genera la HTA?

La medicién del indice cardiaco, la resistencia
vascular sistémica y la complacencia arterial hoy
es posible en un examen clinico en el consultorio.
La posibilidad es a través de métodos invasivos y
no invasivos. Las mediciones hemodindmicas rea-
lizadas en los pacientes hipertensos se utilizan
para adecuar el tratamiento a la fisiopatologia
subyacente evitando acentuar la anormalidad he-
modindmica, revertir la resistencia al tratamiento
farmacolégico y reducir la cantidad de fairmacos si
estan mal empleados.

Se han realizado varios estudios para evaluar
el efecto del tratamiento guiado por hemodina-
mia versus tratamiento estindar. Todos ellos tu-
vieron resultados a favor del grupo hemodinami-
co con mayor reduccién de la PA y mejor control
de la misma, pero deben tomarse con prudencia
ya que se trata de una muestra poblacional pe-
quenia (11-19).

No solo se evidencié un mayor descenso de la
PA en pacientes con presiones arteriales mas eleva-
das, asi como un tratamiento mas efectivo (inclu-
so con menos drogas) en el grupo hemodindmico,
sino que ademads se alcanzd, en mayor medida, la
fisiologia normal con el tratamiento guiado por
la medicién hemodindmica. Este beneficio de la
utilizacién de la cardiografia por impedancia fue
demostrado tanto en pacientes con HTA no com-
plicada como en hipertensos resistentes. Incluso,
la cardiografia al poder determinar el patrén he-
modindmico orienta sobre qué grupo de firmacos
utilizar.

Es decir que en pacientes con patrén de hiperdi-
namia se sugiere la utilizacién de betabloqueantes
o bloqueantes cdlcicos no dihidropiridinicos. En
los pacientes con patrén de hipodinamia se sugie-
re la utilizacién de vasodilatadores, es decir IECA/
ARA 11, calcioantagonistas o vasodilatadores di-
rectos. En los pacientes que presentan un conte-
nido de fluidos toricico aumentado por cardio-
grafia, estd indicado el agregado o aumento de la
dosis de diuréticos.

A la medicién en posicién supina, es importan-
te complementarla con la medicién de pie a los 3
minutos, debido que se pueden objetivar cambios
en los pardmetros medidos con implicancias en la
terapéutica. Por ejemplo, en el caso de hallar una
diferencia en la ZO (entre la impedancia basal y
parado) < 3, lo que nos sugiere aumento del CFT,
estarian indicados los diuréticos. (Figura 1) (18).

En los pacientes con HTA, existen una gama
muy amplia de combinaciones hemodindmicas
con indice cardiaco bajo y resistencias vasculares
sistémicas elevada o viceversa, aumento de conte-
nido de fluido toracico, o deshidratacion y aumen-
to de la rigidez arterial.

El fenotipo hemodindmico mas frecuente es el
que presenta un indice de resistencia vascular sis-
témica elevado e indice cardiaco normal, tal como
se evidencio en el trabajo realizado por Mahajan y
cols. (n=34.238). En este estudio se demostrd una
variacién en los componentes hemodindmicos
para un mismo valor de PA, sin encontrarse una
relacién lineal entre las caracteristicas demografi-
cas, clinicas y el perfil hemodindamico (20).

Cuando se evaltia a un paciente en diferentes
momentos de su vida podemos observar cambios
significativos de su hemodinamia. Es decir, que
puede presentar diferentes patrones hemodina-
micos en diferentes etapas de su vida. En diferen-
tes trabajos se ha demostrado un descenso del
indice cardiaco, aumento del indice de resisten-
cias vasculares sistémicas, menor complacencia
arterial y aumento del volumen intravascular a
medida que progresan los afios. Ademads, existen
diferencias en cuanto al género. Se puede obser-
var una mayor complacencia arterial en mujeres
y mayor indice de resistencias vasculares sistémi-
cas en varones adultos de edad media (21,22). Un
analisis por cardiografia por impedancia se llevo
a cabo en 636 hipertensos consecutivos (de 25 a
74 anos de edad) con el correr de las décadas de la
vida, a pesar de una PA diastdlica similar, el indice
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EVALUACION HEMODINAMICA:
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Figura 1. Algoritmo de manejo practico segun el patron hemodinamico en el paciente hipertenso. IC: indice cardiaco en
L/min/m? IRVS: indice de resistencias vasculares sistémicas en dinas.seg.cm-5. CFT: contenido de fluidos toracicos en
kohms(-1). Z0: impedancia basal en kohms(-1). BB: betabloqueantes. B Ca no DHP: bloqueantes cdlcicos no dihidropiridini-

COos.

de resistencias vasculares sistémicas aumentd 47%
(p<0,01) y el indice cardiaco se redujo un 27%
(p<0,01), mientras la relacién DS/PP (complacen-
cia arterial), se redujo 45% (p<0,01). Este estudio,
mostrd un deterioro simultdneo en la resistencia
vascular sistémica y la complacencia arterial aso-
ciados con el envejecimiento en las diferentes for-
mas de HTA (23). La magnitud de estos cambios,
con efectos opuestos en la PA diastdlica pero adi-
tivos en la PA sistdlica, sugiere que un mecanismo
hemodindmico podria determinar la transicion en
la prevalencia de la HTA sistodiastélica en adultos
jovenes hacia un patréon de HTA sistdlica aislada
con el envejecimiento. Ademads, los resultados de
este estudio sugieren que la PA sistélica, pero no
la diastdlica, es un indicador fiable de las anoma-
lias hemodindmicas subyacentes (alta resistencia
vascular sistémica y baja complacencia arterial)

70

en los ancianos. En el caso de las personas de edad
media de la vida, la resistencia vascular sistémica
puede estar elevada y la PA diastdlica aumentar
directamente. En cambio, en los ancianos, la PA
diastolica puede ser normal o baja a pesar de un
aumento de la resistencia vascular sistémica, de-
bido a la disminucién de la complacencia arterial.
A pesar de la disminucién de la velocidad de eyec-
cién, de la descarga sistdlica y del volumen minuto
con la edad, la PA sistélica aumenta, ya que tanto
la disminucién de la distensibilidad arterial como
el aumento de la resistencia periférica tienen un
efecto similar sobre aquella (ambos la aumentan).
Estos datos brindan un enfoque fisiopatologico de
los datos epidemiolégicos publicados.

El estudio de Framingham y el seguimiento de
317.871 pacientes del estudio MRFIT demostra-
ron que la PA sistélica es el factor mas importante
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de mortalidad por accidente cerebrovascular, en-
fermedad coronaria, insuficiencia cardiaca y mor-
talidad cardiovascular de cualquier causa. El de-
terioro del sistema cardiocirculatorio se expresa
escasamente en la PA media y la PA diastdlica, y
en mayor medida lo hace en la PA sistélica, a causa
de los cambios concurrentes de los determinantes
hemodindmicos con influencias opuestas sobre
la PA. Como hemos observado, con la edad la PA
diastélica pierde su capacidad de mostrar el au-
mento de la resistencia vascular sistémica.

En lo que respecta a los enfermos renales, la in-
cidencia de HTA aumenta en forma inversamen-
te proporcional al filtrado glomerular, es decir, a
menor filtrado glomerular mayores registros de
HTA. Ademas, en esta poblacion, es mds preva-
lente la presencia de pacientes con HTA resistente.
Paralelamente, el control de la PA es significativa-
mente menor en los pacientes con insuficiencia re-
nal crénica (24).

En el fundamento fisiopatogénico estd impli-
cado el aumento de las resistencias periféricas a
partir de un remodelado crénico y continuo de la
pared vascular que se inicia en etapas tempranas
del dafio renal, donde intervienen una serie de fac-
tores como la sobreexpresiéon mal adaptativa del
SRAA, el SNS, la inflamacién, el estrés oxidativo y
las toxinas urémicas (25). Alavez que la pérdida de
nefronas funcionantes lleva a la retencién de sodio
y agua, también es estimulada por la interaccién
de los sistemas homeostdticos, con aumento del
volumen sistélico y corrimiento a la derecha de la
curva presién-natriuresis.

Greco y cols. demostraron la utilidad de la eva-
luacién hemodindmica no invasiva en 93 hiperten-
sos renales (mds del 30% con IRC definido por FG
<60 ml/min) sometidos a CxI basal y de control de
tratamiento a los 4 meses, en un grupo de estudio
guiado por las variables hemodinamicas a partir
de la CxI'y un grupo control donde nefrélogos ex-
perimentados trataron a los pacientes seglin su
criterio y ciegos a los resultados de la CxI. Al final
del estudio, el 68,5% del grupo de estudio con CxI
alcanzaron un adecuado perfil hemodinimico
contra el 35% del grupo control (p=0,006) El grupo
CxI logré un mayor descenso de la PA sistdlica de
24,2 mmHg contra un descenso de 14,5 mmHg del
grupo control (p=0,025). El objetivo de tratamien-
to de 130/80 mmHg se logré en el 57,5% de los
pacientes en el brazo CxI versus el 25% en el gru-
po control (p=0,010). En los pacientes estudiados

con CxI se duplico el uso de antihipertensivos; 1,2
al inicio, 2,4 al final (p<0,001). Con respecto a las
drogas, se incrementé significativamente el uso
de IECA/ARAIIL, BC dihidropiridinicos, antial-
dosterénicos y BB selectivos (26). En sintesis, una
adecuada interpretacion hemodindmica permite
un mejor control de la PA, asi como una regulari-
zacién del perfil hemodindmico del paciente con
compromiso renal.

Cardiografia por impedancia (Cxl) en la
insuficiencia cardiaca

La insuficiencia cardiaca (IC) representa alrede-
dor del 5% de ingresos hospitalarios urgentes, y la
mortalidad general de los pacientes con IC en el
plazo de 1 afio después de la hospitalizacién es de
17 a 45%. La IC es un trastorno asociado con la
activacién neuro-hormonal, que resulta en cam-
bios hemodindmicos como disminucién del gasto
cardiaco, aumento de las presiones de llenado del
ventriculo izquierdo y aumento de la resistencia
vascular sistémica. La medicién hemodindmica,
generalmente se obtiene solo en pacientes criticos,
con riesgo, incomodidad y aumento de costos por
tratarse de procedimientos invasivos. El beneficio
de medir la hemodinamia no invasivamente es
claro para el manejo de pacientes con IC, incluso
aquellos que no estdn en estado critico. La CxI en
IC ha demostrado un buen desempefio comparada
con la hemodinamia invasiva y resonancia magné-
tica cardiaca (27). La aplicacién clinica de la CxI
ha sido evaluada en pacientes con disnea aguda en
el servicio de urgencias. La CxI hizo que los médi-
cos cambiaran el diagnéstico de los pacientes con
disnea y sospecha de IC en el 13% de los casos y los
medicamentos en el 39% de los pacientes (28). El
estudio ambulatorio PREDICT, en pacientes con
IC, la CxI pudo identificar pacientes con alto ries-
go de hospitalizacién y muerte (29). Sin embargo,
estos estudios que evaluaron la utilidad de la CxI
se realizaron en pequefios grupos de pacientes,
y los datos obtenidos en estudios mas grandes,
como PREDICT o ESCAPE (30), fueron controver-
tidos, con la tendencia general que la aplicabilidad
de la CxI en IC fue peor en pacientes con IC grave
(NYHA clase III-IV, FEy <30%), mientras que en
pacientes con formas mads leves de la enfermedad
los resultados fueron mejores. Nuevas variables
por CxI pueden ayudar en IC; el fenotipado deta-
llado del acoplamiento ventriculo-arterial (AC) y
la hemodindmica arterial sistémica proporciona
informacién sobre la fisiopatologia de la energia,
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la remodelaciény la fibrosis del ventriculo izquier-
do (LV), y la disfuncién sistélica y diastélica en va-
rios estados patolégicos, en IC con fraccién de eyec-
cién reducida o conservada (31). Recientemente se
publicé la estimacién del AC por CxI (32). EIAC en
IC muestra que a medida que la funcién cardiaca
disminuye y la elastancia del VI (Ees) disminuye,
se produce hipoperfusion tisular sistémica. El sis-
tema renina-angiotensina-aldosteronay el sistema
simpatico en consecuencia se sobreactivan, en un
intento de aumentar el volumen intravasculary la
carga arterial, y contrarrestar la perfusién sisté-
mica alterada; por lo tanto, la elastancia arterial
(Ea) se incrementa. El aumento de Ea junto con la
cardiotoxicidad directa del sistema simpatico por
sobreactivacion y el aumento de las demandas de
oxigeno del miocardio crean un circulo vicioso
que predispone a un empeoramiento de la funcién
cardiovascularyla progresiéon del sindrome. De he-
cho,enunacohorte de 466 pacientes, el AC (Ea/Ees)
estuvo fuertemente asociado con la clase funcio-
nal, con aumento de los péptidos natriuréticos y
efectos clinicos adversos (33). La CxI con estima-
cién del AC seria de utilidad para evaluar la res-
puesta a diversos enfoques terapéuticos en la IC.

Cardiografia por impedancia en el
embarazo

La adaptaciéon cardiovascular materna a las
crecientes necesidades metabdlicas comienza
temprano en el embarazo y es necesaria para el
desarrollo y el crecimiento fetal, asegurando el
suministro adecuado de oxigeno y nutrientes
al feto (34). El gasto cardiaco (GC), refleja la de-
manda total del sistema cardiovascular materno.
Durante el embarazo, éste aumenta debido al re-
querimiento adicional de flujo sanguineo al tte-
ro/placenta, los rifiones, las mamas, la piel y el co-
razén. Metaandlisis previos demuestran como el
GC se incrementa por encima de los niveles de no
embarazadas desde el primer trimestre, con dis-
minucién de las resistencias vasculares (RVS) (35).
Esta hemodindmica caracteristica hace al emba-
razo saludable y sus cambios podrian permitir la
identificacién de una respuesta materna desadap-
tativa (36). El aumento del GC y disminucién en
la RVS son mas pronunciados en los embarazos
multiples (37). La CxI es util debido a sus venta-
jas técnicas, es incruenta, no invasiva, la facilidad
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de uso, la posibilidad de evaluar cambios hemo-
dindmicos con mediciones repetidas y continuas,
con capacidad de monitoreo a largo plazo (38).
La CxI ha sido validada en poblaciones de emba-
razadas con buena concordancia con la ecocar-
diografia (39). Las pacientes con preeclampsia
(PE) grave tienen mas probabilidad de tener GC
deprimido y PA sistélica, PA media, RVS y conte-
nido de liquido toridcico mas altos en compara-
cién con la enfermedad hipertensiva no grave (40).
La CxI de pacientes hipertensas embarazadas pue-
de identificar rdpida y confiablemente a aquellas
con PE grave de las que tienen HTA gestacional no
complicada al detectar un patrén hipodinamico
precozmente. La PE temprana tiene una etapa an-
terior de RVS baja en comparacién con la PE tar-
dia, de modo que a las 24 semanas ya cruzaron a
la fase alta de RVS de la enfermedad. Esto permi-
te observar que la PE temprana y tardia, se desa-
rrollan a partir de dos hemodinamias diferentes.
La PE temprana parece estar mdas relacionado con
la placenta; mientras que la PE tardia con factores
constitucionales maternos (41). Estas diferencias
hemodindmicas podrian conducir a diferentes
estrategias preventivas e intervenciones farma-
colégicas en PE temprana y tardia en el futuro.
El rendimiento cardiovascular puede medirse a ex-
pensas de estimar el acoplamiento ventriculo ar-
terial (AC), AC=elastancia adrtica (Ea)/elastancia
ventricular (Ees), que expresa la mayor eficiencia
energética cardiaca (igual trabajo cardiaco con el
menor gasto energético posible) que se logra siem-
pre que se igualen las elastancias en individuos sa-
nos. En embarazo normal se encontré una dismi-
nucién paralela en la elastancia ventricular (Ees) y
elastancia arterial (Ea), y mantuvo el AC en todos
los trimestres del embarazo normal (42). Los com-
ponentes del AC (Ea y Ees) muestran alteraciones
subclinicas que son mas significativas en mujeres
con antecedentes de PE temprana que en aquellas
con antecedentes de PE tardia y controles, aunque
el AC se mantiene. Esto implica monitorear repe-
tidamente con el AC en mujeres con preeclampsia
previa, en particular en aquellas en las que la PE
fue prematura. Actualmente es posible el segui-
miento de las embarazadas con la medicién del
AC y sus componentes (elastancias) a través de la
CxI (43), facilitando su utilizacién sin recurrir ala
ecocardiografia.
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