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Capítulo 81	 PRESIÓN SISTÓLICA CENTRAL. ÍNDICE DE AUMENTACIÓN
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INTRODUCCIÓN

La evaluación convencional de la PAS, PAD e inclusive 
la PP es insuficiente para evaluar la DA, propiedad fun-
damental de las arterias, que se define como cambio de 
volumen del vaso por unidad de cambio de presión. La 
distensibilidad normal de las arterias, es una propiedad que 
resulta de la indemnidad de fibras elásticas y colágenas de 
grandes vasos, así como, de la capa muscular de pequeñas 
arterias. La disminución de la DA o el aumento de la RA 
(términos usados como sinónimos en la práctica médica), 
son  marcadores independientes de riesgo de enfermedad 
cardiovascular por lo cual, su evaluación cobra importan-
cia en el paciente hipertenso. Conocer los valores de IA y 
de la presión aórtica central, complementa el estudio de 
la RA, la cual habitualmente se obtiene por medición de 
la VOP.1, 2

Función de los diferentes  
segmentos  arteriales

El sistema vascular, está formado por tres segmentos prin-
cipales, diferenciados entre si, por su anatomía y fun-
ción.3

El primero, integrado por las grandes arterias o de capaci-
tancia que se caracterizan por  su  mayor contenido elástico y 
por ejercer funciones de amortiguamiento del flujo pulsátil, 
la rigidez de este segmento arterial es la principal alteración 
fisiopatológica de la HTA sistólica aislada.

En cambio, las arterias de mediano calibre poseen menor 
contenido elástico y su función principal es la transmisión 
de la circulación sanguínea proveniente de los grandes vasos 
hacia la periferia.

El último segmento arterial, está compuesto por las pe-
queñas arterias que contienen  células musculares y su fun-
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Abreviaturas utilizadas

DA: distensibilidad arterial
HTA: hipertensión arterial 
IA: índice de aumentación 
MAPA: monitoreo ambulatorio de presión arterial de 24 hs 
PA: presión arterial 
PAD: presión arterial diastólica 
PAS: presión arterial sistólica 
PP: presión de pulso 
RA: rigidez arterial 
VOP: velocidad de onda de pulso 

Síntesis Inicial

La onda de PA está constituida por una onda incidente, originada en la eyección ventricular, y una onda refleja formada 
por la reflexión en sitios de bifurcaciones arteriales.

La medición de la presión aórtica central y del IA, se obtiene en forma no invasiva,  por tonometría arterial periférica.
Los cambios de la PA braquial no siempre se corresponden con cambios de la PA a nivel aórtico. El análisis de la onda 

de PA central brinda información sobre la RA.
Mediante el registro de la onda de pulso central, se obtiene el IA que mide el aumento de PAS central, por efecto de 

la onda refleja.
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ción es determinante en la resistencia periférica, la PAD y la 
reflexión de la onda refleja.

Debido a estas características anatómicas e histológicas 
del sistema arterial se lleva a cabo la función principal de la 
circulación sistémica, la cual consiste en mantener un flujo 
constante de sangre a través de los vasos y capilares. De este 
modo, la eyección cardíaca pulsátil, es amortiguada princi-
palmente en la aorta y grandes arterias de distribución que, 
funcionan como un filtro hidráulico, promoviendo una in-
teracción entre el ventrículo izquierdo y la aorta o un ade-
cuado acoplamiento ventrículo-aórtico.4

Ondas de pulso arterial

La onda de presión arterial está formada por una onda inci-
dente, proveniente de la eyección sistólica, y una onda refleja 
que se origina en múltiples reflexiones periféricas del sistema 
arterial. En pacientes normotensos, la onda refleja retorna a 
la aorta ascendente después que la eyección ventricular ha 
concluido, posterior a la incisura del cierre de la válvula aor-
tica, favoreciendo de este modo, la perfusión coronaria en 
diástole y optimizando la interacción ventrículo arterial.

Diferencias entre la presión de pulso 
central y periférica

El aumento de la PP periférica presenta una relación estre-
cha con el aumento de la RA,  y es un factor predictivo inde-
pendiente de la mortalidad cardiovascular en normotensos 
e hipertensos.5 Sin embargo, la PP varía a lo largo del árbol 
arterial como consecuencia de la diferente distensibilidad de 
los vasos y por efecto de reflexión de la onda.  Normalmente 
se produce una amplificación de la PP desde la aorta hacia 
las arterias periféricas, debida principalmente a una elevación 
de la PAS, mientras que la PAD y la presión arterial media 
permanecen relativamente constantes. Dicha amplificación 
de la PP periférica presenta variaciones con la postura, el 
ejercicio y la edad. Por lo tanto, la PA braquial no siempre 
es una estimación fiable de la PP central, la cual influye en 
forma directa  en el trabajo del ventrículo izquierdo, a dife-
rencia de la PP periférica.6

Velocidad de la onda de pulso

La VOP es la velocidad a la cual se propaga la onda de presión a 
lo largo de la aorta y de las arterias durante cada ciclo cardiaco.

Al producirse la sístole se produce un aumento de presión 
en la aorta y el frente de onda se extiende desde la aorta hacia 
las arterias periféricas, llamada onda de pulso. El pulso de 
presión es una onda de presión en movimiento la cual se 
define como VOP.

La VOP tiene influencia en la interacción ventrículo arte-
rial, ya que se identifica como el componente vascular en la 
primera mitad de la sístole cardiaca y uno de los determinan-
tes de la PP central junto a la velocidad y fuerza de vaciado 
del ventrículo izquierdo.

La VOP está directamente relacionada con la RA, así a 
mayor RA mayor VOP y viceversa. Se acepta que, el registro 
de la VOP es el método de medición de la DA no invasivo, 
más simple y reproducible.7

La VOP carotideo femoral se corresponde, con exactitud, 
con el modelo de propagación de onda del sistema arterial, 
y ha sido descripto en numerosos estudios epidemiológicos 
como de valor predictivo para eventos cardiovasculares.8

El avance de la edad y la HTA determinan aumento de la 
RA y de la VOP.

Presión aortica central e índice de 
aumentación

La medición de la presión aortica central o mejor, el análisis 
de la onda de pulso a nivel central, permite la determinación 
de varios parámetros además de la PAS, PAD y PP central. 
Así, tras el primer ascenso de presión originado del volumen 
de eyección cardiaco, se produce una incisura con un se-
gundo ascenso, producto del reflejo de la onda de pulso. En 
individuos jóvenes, con arterias elásticas, dicha onda tiene 
lugar en diástole, por lo que no influye en la presión sistó-
lica máxima (fig. 81-1). Por el contrario, conforme avanza 
la edad y la rigidez de los grandes vasos, la onda refleja se 
transmite antes a la aorta (en sístole) de forma que aumen-
ta el pico máximo de PAS central; la proporción de dicho 
aumento en relación a la PP total, se conoce como IA y su 
definición queda establecida como la diferencia entre el se-
gundo y primer pico sistólico, expresado como porcentaje de 
la presión de pulso (fig. 81-2).

Existe evidencia que el aumento del IA se relaciona con 
mayor enfermedad cardiovascular. También, la VOP y la 
edad son determinantes esenciales del mismo.9

La PAS o PP centrales, pero no las periféricas, condicio-
nan la postcarga del ventrículo izquierdo y la distensión de 
grandes arterias. Por lo cual, el aumento de las mismas se 
relaciona con mayor número de complicaciones cardiovas-
culares como: hipertrofia ventricular izquierda, insuficiencia 
cardiaca, infarto de miocardio y accidente cerebrovascular.

La onda de presión central puede medirse en forma no 
invasiva por  registro de la onda de arteria radial por to-
nometría y usando una función de transferencia validada; 
también es posible obtener la onda central por registro del 
pulso carotideo, en este caso no es necesario aplicar la fun-
ción de transferencia. Para la calibración de la onda central, 
se utiliza la presión obtenida con buena técnica de la arteria 
braquial, con lo cual es posible introducir algunos errores 
de medición. Sin embargo, la tonometría radial es la técni-
ca de elección por ser de fácil acceso y de buena tolerancia 
por el paciente; mientras que el registro del pulso carotideo 
requiere mayor entrenamiento por el operador y es menos 
tolerada por el paciente. Con el registro de la onda carotidea 
no es necesario usar la función de transferencia para derivar 
la onda central, debido a que esta arteria está más próxima 
a la aorta y su anatomía es bastante similar a la de arterias 
centrales. Es importante destacar, que el registro en arteria 
carótida no es recomendable en pacientes obesos o con pla-
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Figura 81-1. Onda de arteria cen-
tral, derivada de funcion de trans-
ferencia de la arteria radial
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Figura 81-2. Índice de aumentación medido con Spyhgmocor®.

cas carotideas. El IA y la presión aortica central tienen valor 
predictivo independiente para mortalidad total en pacientes 
con insuficiencia renal, enfermedad coronaria e HTA.

En los últimos años, existen disponibles  nuevos disposi-
tivos para medir la presión aortica central y el IA en un ins-
tante o durante las 24 hs., los cuales son aparatos pequeños 
y cómodos de transportar como un reloj de muñeca y vali-
dados por AAMI (Advancing Safety in Medical Technology) 
y FDA (Food and Drug Administration). La medición du-
rante 24 hs. de los índices de RA central, tiene la ventaja de 
registrar la mayor  variabilidad de la presión aortica central, 
que se presenta habitualmente en forma ambulatoria y que 
se incrementa aun más en pacientes con arterias más rígidas, 
como son los hipertensos y diabéticos. También, la medición 
durante 24 hs. de los índices de RA central, tiene la ventaja 
de estimar en forma más completa que el registro aislado, la 
respuesta al tratamiento antihipertensivo.

Hay otros equipos para medir presión aórtica central e IA 
en forma instantánea que utilizan el método oscilométrico 
para determinar estos parámetros simultáneamente, este mis-
mo equipo se está desarrollando para mediciones de estos pa-

rámetros de 24 hs., como un MAPA, al igual que otro equipo 
desarrollado por otra compañía.

Tratamiento antihipertensivo  
y rigidez arterial

Existe una relación directa entre la PA y la RA, por lo cual 
los fármacos que disminuyen la PA también disminuyen la 
RA, sin embargo, diversos estudios demuestran que existen 
diferencias entre los distintos fármacos antihipertensivos 
para disminuir la RA en forma independiente al efecto an-
tihipertensivo.

El atenolol tiene menor acción sobre el IA y la presión 
aortica central, comparado a otros antihipertensivos, a pesar 
de reducir en igual forma la PP periférica. Este efecto, resulta  
secundario a la bradicardia que producen y a la consiguiente 
prolongación de la sístole cardiaca, lo cual provoca  aumento 
de la VOP y la PAS central. 

Los inhibidores del sistema renina angiotensina aldoste-
rona, mejoran la RA por reducir la vasoconstricción y mejo-
rar la función endotelial.
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Los antagonistas del calcio ejercen una relajación directa 
sobre las células del musculo liso arterial, disminuyendo por 
ese mecanismo la RA y la VOP.

Los nitratos e inhibidores de la fosfodiesterasa tipo 5, ac-
túan sobre las células musculares lisas de la pared arterial, 
aumentando la guanosina monofosfato y aumentando la 
DA. Sin embargo, hasta el presente no existe una indicación 
específica para el tratamiento del paciente hipertenso con al-
teración de la rigidez arterial. El descenso de la  PP periférica 
provoca disminución de la presión aortica central y del IA, 
pero su descenso, no es la única variable que interviene en la 
disminución de la RA.

En la actualidad, el desafío en investigación es identifi-
car  fármacos que actúen sobre la RA como efecto agregado 
al antihipertensivo; el mecanismo de acción buscado es el 
remodelamiento directo de fibras elásticas o colágenas vas-
culares. 

Conclusión

La evaluación de la RA, mediante el IA y la presión aortica 
central amplía la  información  que brinda la medición ais-
lada de la PA periférica, en cuanto a la función y envejeci-
miento arterial.

El aumento del IA y la presión aortica central se relacio-
nan con mayor riesgo de accidente cerebrovascular, enferme-
dad coronaria e insuficiencia cardiaca.

Conceptos fundamentales sobre índice 
de aumentación y rigidez arterial  

-	 La VOP es el patrón de oro para la medición de RA.
-	 El IA y la presión aortica central, no son intercambia-

bles con la VOP, son complementarios para evaluar la 
RA.

-	 La medición de las PP y PAS periféricas son indica-
dores de la RA, ya que ambas tienen relación directa 
con la RA, pero no en forma completa, otras variables 
también determinan la RA.

-	 El  valor normal de la VOP debe ser < de 12 metros/
seg.

-	 Los valores de normalidad del IA aun no están esta-
blecidos, sin embargo la relación puede considerarse 
continua: a mayor IA mayor rigidez arterial. 
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