Capitulo 80

VELOCIDAD DE ONDA DE PULSO

Diego Nannini

( \
| Palabras cIave)

Velocidad de onda de pulso, rigidez, hipertension arterial.

(Abreviaturas utilizadas )

CPAP: presién positiva continua en la via aérea

ECV: eventos cardiovasculares
MC: mortalidad cardiovascular

MG: mortalidad global

VOP: velocidad de onda de pulso
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La velocidad de onda de pulso es el patrén oro para determinar la rigidez arterial. Correlaciona con los factores de riesgo

en general y con el desarrollo de aterosclerosis. Tiene valor pronéstico en poblacién general y en pacientes hipertensos.

Puede modularse en el largo plazo con el tratamiento antihipertensivo.

ALGUNAS DEFINICIONES CLAVE

La rigidez adrtica es una de las mds tempranas manifestacio-
nes detectables de los cambios estructurales o funcionales de
la pared arterial. La rigidez degenerativa del lecho arterial
es referida como arterioesclerosis y debe diferenciarse de la
aterosclerosis, definida como el fenémeno progresivamente
oclusivo que resulta de enfermedad inflamatoria endovas-
cular, oxidacién de lipidos y formacién de placas. Ambos
procesos son progresivos, difusos y edad-dependientes, y
ocurren en todos los territorios vasculares.’

La VOP es el método mds validado para cuantificar de
modo no invasivo la rigidez arterial. Es considerada el patrén
oro de rigidez adrtica. Puede determinarse con la medicién
del tiempo de trénsito del pulso entre dos ondas medidas
en sitios diferentes del drbol vascular. Se relaciona en forma
inversa con la distensibilidad vascular.'

La sangre es impulsada por el ventriculo izquierdo, hacien-
do que la circulacién sanguinea se desplace con una velocidad
de 1 a 2 m/seg. En cambio, cuando el jet de sangre impacta
contra la aorta, al tratarse de un medio sélido y eldstico —con
funcién de amortiguacién—, la onda de pulso se desplaza a
una velocidad claramente superior: entre 5 y 20 m/seg, segtin
la edad y la condicién del paciente. Este concepto es clave:
distinguir la velocidad de circulacién de la velocidad de trans-
misién de la perturbacién parietal en la aorta.

La medicién de la rigidez arterial depende de 3 variables
interdependientes del vaso estudiado: el médulo eldstico
(E, ), el espesor (h) y el radio (r). La ecuacién de Moens-
Korteweg, que ademds de las tres variables mencionadas in-
cluye la viscosidad sanguinea, define la VOP por la férmula
matematica:

VOP=VE .h

2r.densidad
La rigidez adrtica depende de una compleja interaccién
entre las células musculares lisas y la matriz extracelular que
contiene elastina, coldgeno y fibrilina, por lo que los proce-
sos fisiopatolégicos o los firmacos que acttien sobre algunos
de esos elementos podrdn modificar la rigidez adrtica y la

VOP!

¢{COMO SE MIDE?

El método mds utilizado y aceptado para medir la VOP es la
tonometria simultdnea carétido-femoral, para lo que existen
diversos dispositivos en el mercado (fig. 80-1). Para la medi-
cién deben colocarse, con el paciente en dectbito dorsal, dos
tonémetros que registran el paso de la onda de pulso a nivel
de la arteria femoral comun y de la arteria carétida primiti-
va homolateral. Una vez obtenida la distancia entre ambos
puntos, el dispositivo calcula el tiempo en milisegundos que
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I. Velocidad de onda de pulso: tonometria carétido-femoral

Figura 80-1. Método de medicién de la velocidad de onda de pulso.

separan los dos pies de onda (carotidea y femoral) e informa
la VOP por aplicacién de férmulas especificas.

El consenso europeo de rigidez arterial sugiere esta loca-
lizacién de las mediciones, carétido-femoral, pues la utiliza-
cién de otros sitios de medicién no tendria el mismo valor
prondstico.

También se mide la VOP por Doppler pulsado en ecogra-
fia o con resonancia nuclear magnética.'

¢CUAL ES EL VALOR NORMAL DE VOP?

Se ha normatizado el valor esperado de VOP en diferentes
poblaciones. La metodologia aplicada es la de tonometria
cardtido-femoral para cdlculo de VOP, correlaciondndolos
con los factores de riesgo y las cifras de presién arterial.’

La primera serie de datos es la de los pacientes no diabé-
ticos, no dislipidémicos ni fumadores (n: 1455), sin trata-
miento y con presion arterial normal, revela los valores de
referencias que se observan en las tablas 80-1 y 2.

En la misma publicacién se realizé la distribucién de
VOP en la poblacién analizada, segtin la edad y las cifras de
presion arterial.

Como puede verse, la VOP no es un valor estdtico, sino
que debe correlacionarse con el nivel de presién arterial en el
momento del estudio.’ Esta cuestién es crucial y debe inter-
pretarse basindose en el conocimiento de los cambios de la
pared de la aorta a medida que se eleva la presién arterial: con
valores bajos o normales la elastina tiene el rol protagénico,
con escasa utilizacion del coldgeno parietal. A mayores valores
de presién arterial, entra en escena el coldgeno, cambiando
el médulo eldstico (o sea, se modifica la relacién tensién-de-

formacién de la pared arterial), lo que genera una VOP mis
elevada, indicativa de mayor rigidez adrtica (fig. 80-2).

¢POR QUE AUMENTA LA VOP? ; QUE
INDICA SU AUMENTO?

En un pdrrafo previo se definié que la presién arterial, al
momento de la medicién, es un dato clave para establecer
laVOP.

La edad es otro pardmetro bioldgico que modifica la
VOP: las pulsaciones repetidas sobre la pared vascular gene-
ran fatiga y fractura de la elastina de las arterias centrales, y
hacen predominar la composicién coldgena de la pared, que
genera un incremento de la VOP. La pérdida de la funcién
de amortiguacion de la aorta incide en la génesis de la caida
de la presién arterial diastdlica con aumento de la presién de
pulso, propio de los estados de rigidez, como en los pacien-
tes de edad avanzada.

En el estudio britdnico de Whitehall IT se evalué el perfil
de riesgo de 3769 personas de ambos sexos, con mediciones
de VOP a 16 afnos. Se demostrd que la obesidad central, la
presién sistdlica, la frecuencia cardiaca y los niveles de coles-
terol HDL, triglicéridos, apolipoproteina B, adiponectina,
proteina C reactiva, antagonista del receptor de Interleuqui-
na 1 y fibrinégeno son predictores de mayor VOP, con ciertas
diferencias entre ambos sexos. En los hombres el principal
predictor fue el perimetro de cintura y en la mujer, los tri-

Tabla 80-1 Valores normales de VOP en 1455 sujetos
sin enfermedad cardiovascular ni diabetes y libres
de tratamiento antihipertensivo o hipolipemiante,
con presion arterial 6ptima o normal (3).

EDAD PROMEDIO (+-2SD) | MEDIANA (10-90 PC)
<30 6.2 (4,7-7,6) 6,1(53-7,1)
30-39 6,5 (3,89,2) 6,4 (5,2-8)
40-49 7,2 (4,6:9,8) 6,9 (5,9-8,6)
50-59 8,3 (4,5-12,1) 8,1 (6,3-10)
60-69 10,3 (5,5-15) 9,7 (7,9-13,1)
<70 10,9 (5,5-16,3) 10,6(8,0-14,6)

Tabla 80-2 Valores poblacionales de VOP en 11092 sujetos segun edad y presion arterial (3).

EDAD/PA OPTIMA NORMAL NORMAL-ALTA ESTADIO | ESTADIO Il
<30 6,1(4,6-7,5) 6,6 (4,9-8,2) 6,8 (5,1-8,5) 7,4 (4,6-10,1) 7,7 (4,4-11,0)

30-39 6,6 (4,4-8,9) 6.8 (4,2-9,4) 7,1(459,) 7,3 (4,0-10.7) 8,2 (3,3-13)
40-49 7,0 (4,5-9,6) 7,5 (5,1-10,0) 7,9 (5,2-10,7) 8,6 (5,1-12,0) 9,8 (3,8-15,7)
50-59 7,6 (4,8-10,5) 84 (5,1-11,7) 8,8 (4,8-12,8) 9,6 (4,9-14,3) 10,5 (4,1-16,8)
60-69 9,1(52-12,9) 9,7 (5,7-13,6) 10,3 (5,5-15,1) 11,1(6,1-16,2) 12,2 (5,7-18,6)
<70 10,4 (5,2-15,6) 11,7 (6,0-17,5) 11,8 (5,7-17,9 12,9 (6,9-18,9) 14,0 (7,4-20,6)
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Figura 80-2. Valores de referencia de VOP en relacién a edad y
PA (1).

glicéridos y la adiponectina. El hecho de que la inflamacién
de bajo grado se asocie a incremento de VOP es coherente
con la mayor rigidez hallada, en multiples estudios, en los
pacientes con artritis reumatoidea. La glucosa plasmdtica en
ayunas solo tuvo correlacién con VOP en hombres.’

También se verificé que la reduccién del clearence de
creatinina se asocia a incrementos de la VOP, independien-
temente del grado de hipertension arterial del paciente. La
diabetes también se ha asociado a mayor grado de rigidez
aértica medida por VOP. Por dltimo, y en sentido inverso,
la actividad fisica regular y el uso de CPAP (en pacientes
con sindrome de apnea obstructiva del sueno) demostraron
reducir la VOP!

La carboximetil-lisina, un producto de glicacién avan-
zada, correlaciond en forma significativa (en una cohorte
poblacional de Baltimore) con el nivel de VOB de forma
independiente de la presencia de diabetes. Ademds de las al-
teraciones del metabolismo de la glucosa, los productos de
glicacién avanzada provienen de fuentes de la dieta, como
las bebidas cola, y tienen marcada capacidad de interaccién
con la matriz de la pared adrtica.®

VALOR PRONOSTICO DE VOP

Se describen varios mecanismos que conectan el incremento
de VOP con el exceso de MC: llegada precoz de ondas re-
flejadas en sistole con la sobrecarga ventricular consiguiente
y caida de la fraccién de eyeccién e incremento del consu-
mo miocdrdico de oxigeno; mayor prevalencia de hipertrofia
ventricular izquierda y su correlato con aterosclerosis.”
Ademds de numerosos estudios de vigilancia epidemio-
légica en poblacién general y en pacientes hipertensos (Fra-
mingham?®, Vobarno, Rotterdam), se realizé un metaanilisis
de 17 estudios longitudinales, con 15.877 personas, segui-
das en promedio 7,7 afios. El riesgo relativo de eventos cli-
nicos aumenté en forma lineal entre el primer y el tercer
tercilo de VOP, El incremento fue de 2,26 (1,89-2,70) veces
para ECV; 2,02 (1,68-2,42) para MC y 1,90 (1,61-2,24)
para MG al comparar los sujetos con alta y baja VOP. Una
diferencia de 1 m/seg de VOP implica un aumento (ajustado
por edad, sexo y factores de riesgo) de 14% para ECV y de
15% para MC y MG, mientras que un desvio estdndar se
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asoci6 con incrementos de 47, 47 y 42%, respectivamen-
te. Se verificé también que el valor predictivo de VOP fue
superior en los pacientes de mayor riesgo: con enfermedad
coronaria o renal o hipertensién arterial.’

Es decir que, en forma general, a mayor VOP peor pro-
néstico general y cardiovascular.

¢SE PUEDE MODIFICAR LA VOP?

Se publicé un metaandlisis de estudios de VOD, antes y des-
pués del tratamiento anhihipertensivo en 294 pacientes. El
hallazgo principal fue que la rigidez arterial puede mejorar
con el tratamiento, independientemente del descenso de
presién arterial, y que es diferente para los diversos grupos
de firmacos testeados contra placebo. La VOP se redujo en
promedio 1,3 m/seg con los firmacos especificos y 0,17 m/
seg con placebo (p<0,0005). Con los diversos medicamen-
tos se produjo una reduccién diferente de VOP: inhibidores
de enzima de conversién: 1,8 m/seg (p=0,002), bloqueantes
cdlcicos: 1,1 m/seg (p<0,04), beta bloqueantes: 1,2 m/seg
(p<0,04) y diuréticos: 1,4 m/seg (p<0,01). El placebo dismi-
nuyé la VOP en 0,5 m/seg.'’

¢ QUE DICEN LAS GUIAS?

La guia de la Sociedad Argentina de Hipertensién (2011)
incluye la VOP como “otro estudio de utilidad” y avala su
capacidad pronostica en hipertension arterial no complica-
da.!

La gufa de la Sociedad Europea de Hipertensién (2007-
2009) la incluye como exploracién recomendada en la eva-
luacién del paciente hipertenso. Aunque la relacién entre la
rigidez adrtica y los episodios clinicos es continua, propone
un umbral de 12 m/seg como estimacién conservadora de la
presencia de alteraciones significativas de la funcién adrtica
en hipertensos de mediana edad.'?
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