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Importancia clinica y analisis de las bases metodolégicas de los
equipos disponibles para su evaluacion
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Aspectos claves a recordar
Aspectos basicos
6Qué es la rigidez arterial (RA)?
$Qué importancia clinica tiene evaluar la RA?
$Cual es el rol fisiolégico y/o fisiopatolégico de la RA?
6Qué factores determinan los niveles de RA?
$En qué condiciones puede encontrarse elevada la RA?
$Existen tratamientos o recomendaciones que mejoren los niveles de la RA?
Aspectos técnicos y metodolégicos
$Como pueden clasificarse los abordajes y/o sistemas existentes para medir la RA?
A qué corresponden los abordajes y pardmetros que evalian la RA global?
6Qué es la RA global o sistémica? 6Como se cuantifica? (Qué equipos existen?
Bases tedricas de la RA global: modelos windkessel
Métodos de cuantificacion de la RA global: clasificacion
1. Método de constante de decaimiento de la presion diastélica (Decay time method)
2. Método del analisis del area de la presion arterial diast6lica (Area method)
3. Método de la presion de pulso arterial (Pulse pressure method)
4. Método de relacién volumen eyectado/presion de pulso (SV/PP method)
5. Método de célculo con WK-3 y complacencia presion-dependiente
6. Método de estimacion de parametros
Niveles de referencia y de corte para la RA global
6Qué es la RA regional? $Coémo se mide? {Qué equipos existen?
Bases tedricas de la RA regional: modelos propagativos; velocidad de onda del pulso
Métodos de cuantificacion de RA regional: clasificacion
1. Métodos pie-a-pie para determinacién de TTP o VOP
2. Métodos corazén-pie para determinaciéon de TTP o VOP
3. Métodos de analisis de la onda del pulso para determinacién de TTP o VOP
4. Otros métodos
Niveles de referencia y de corte para la RA global
6Qué es la rigidez arterial local? 6Cémo se mide? -Qué equipos existen?
Meétodos de cuantificacién de la RA local: clasificacion
1. Métodos de analisis de la relacién presién-didmetro o tensién-deformacién
2. Métodos de anélisis de oscilaciones locales de presion arterial (oscilométricos)
Niveles de referencia y de corte para la RA local
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Aspectos claves a recordar

La RA es la “resistencia” arterial a deformarse ante los cambios en presién/flujo en cada latido. Ele-
vada RA se asocia con elevada poscarga ventricular, erosién de la pared arterial, reduccién de la per-
fusién tisular y dafio microcirculatorio.

LaRAes: 1) predictor independiente de riesgo cardiovascular, aditivo y complementario a los aborda-
jes de riesgo global (por ejemplo, score de Framingham); 2) predictor de mortalidad cardiovascular y
por cualquier causa; 3) Gtil en la estratificacion de riesgo cardiovascular individual y en la reclasifica-
cion de riesgo; 4) modificable terapéuticamente, y de ser mejorada, asocia mejor prondéstico; 5) bio-
marcador del estado de salud arterial, siendo indicador del “dano arterial acumulado”.

Existen numerosas situaciones fisiolégicas (por ejemplo, envejecimiento) y patolégicas (por ejemplo,
insuficiencia cardiaca) en las que puede encontrarse elevada la RA (tabla 1). A su vez, existen multi-
ples tratamientos farmacolégicos y no farmacolégicos que han mostrado reducir la RA (tabla 2).
Los niveles de RA pueden ser influenciados por factores como la edad de la persona, sus niveles de
presion arterial o frecuencia cardiaca, el territorio o segmento arterial evaluado; variables a conside-
rar a la hora de evaluar los resultados de estudios de RA.

Existen mas de 20 equipos comercialmente disponibles para medir o calcular parametros relaciona-
dos con la RA (tabla 3). Presentan importantes diferencias: a) “de consultorio” o “ambulatorios”; b)
equipos para evaluar RA “global”, “regional” o “local”; ¢) equipos basados en analisis de tiempos de
transito del pulso, en analisis de forma de onda, o de analisis de senales de didmetro/presion; d) arte-
rias que evaltan, etcétera. En términos generales la informacion no puede extrapolarse entre equi-
pos y/o parametros.

La evaluacién de la RA regional y local, en ese orden, son las mas ampliamente recomendadas a nivel
mundial. Para evaluar la RA regional, la velocidad de la onda del pulso (VOP) carétido-femoral, medi-
da bajo ciertas condiciones, es el parametro considerado “estandar oro”.

Los niveles de referencia/normalidad de diversos parametros de RA se encuentran mundialmente bajo

definicién. En nuestro pais existen niveles propuestos por el centro CUiiDARTE.

Aspectos basicos, clinicos y
epidemiolégicos

:Qué es larigidez arterial (RA)?

La rigidez es la propiedad que caracteriza a un ma-
terial, elemento o cuerpo, al relacionar las fuerzas
que se le aplican con las deformaciones (o desplaza-
mientos) resultantesV). Podria decirse que la rigi-
dez es la capacidad de soportar cargas o tensiones
sin deformarse o desplazarse excesivamente. Al ha-
blar de RA, nos referimos a la resistencia arterial a
deformarse ante los cambios en presién/flujo en
cada ciclo cardiaco.

{Qué importancia clinica tiene evaluar la RA?

Clasicamente, la RA se ha concebido como un factor
determinante de la presion arterial (PA) sist6lica
maxima (PAS), de la presién de pulso o diferencial
(PP), y en menor medida de la poscarga ventricular.
Sin embargo, en las tltimas décadas se ha demos-
trado que la importancia clinica de la RA no se limi-
ta a su rol como determinante de condiciones hemo-
dindmicas, sino que también es:

1. Predictor independiente de riesgo cardiovascu-
lar4, aditivo y complementario a los abordajes

de riesgo global (por ejemplo, score de Framing-
ham)®,

2. Predictor de mortalidad cardiovascular y mor-
talidad por cualquier causa®-®.

3. Util en la estratificacion de riesgo cardiovascu-
lar individual y en la reclasificacién de ries
g0(9:10),

4. Modificable terapéuticamente? y de ser mejo-
rada, asocia mejor pronéstico (en subpoblacio-
nes especificas)D.

5. Biomarcador del estado de salud arterial, siendo
indicador del “dano arterial acumulado”, a dife-
rencia de otras variables/pardametros (por ejem-
plo, PA, glicemia, lipidos sanguineos) que pue-
den controlarse en pocas semanas de tratamien-
to, sin que ello se traduzca en mejora de las alte-
raciones arteriales (por ejemplo, lesiones ate-
roscleréticas, aumento de RA)®.12),

{Cudl es el rol fisiolégico y/o fisiopatolégico de
la RA?

Las arterias cumplen dos interrelacionadas funcio-
nes: 1) ser conductos de baja resistencia que permi-
ten que la sangre fluya por su interior sin “perder”
los niveles medios de PA (energia), necesarios para
“vencer” las resistencias vasculares periféricas
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Tabla 1. Condiciones asociadas con aumento de
rigidez arterial

Condiciones fisiolégicas
Envejecimiento
Menopausia

Condiciones familiares
Historia familar de hipertension arterial
Historia familar de diabetes
Historia familar de infarto agudo de miocardio
Polimorfismos genéticos

Exposicién a factores de riesgo cardiovascular
Tabaquismo
Obesidad
Hipertension arterial

Dislipemia (particularmente triglicéridos elevados
y/o HDL bajos)

Resistencia a la insulina
Tolerancia a la glucosa alterada
Sindrome metabdlico
Diabetes
Hiperhomocisteinemia
Proteina C reactiva elevada
Enfermedades cardiovasculares
Enfermedad arterial coronaria
Insuficiencia cardiaca
Enfermedad arterial periférica
Enfermedades o alteraciones no cardiovasculares
Insuficiencia renal crénica

Enfermedades inflamatorias y autoinmunes (por
ejemplo lupus)

Sindrome de Marfan
Deterioro cognitivo
Preeclampsia
Hipotiroidismo
Otros
Inactividad fisica
Bajo peso al nacer
Restriccion de crecimiento intrauterino
Deficiencia de vitamina D
Estrés oxidativo

Trastornos del ritmo (frecuencias cardiacas
elevadas)

Apnea obstructiva del sueno

(funcién de conduccién); 2) amortiguar la elevada
pulsatilidad en presién y flujo generada por la acti-
vidad ventricular (funcién de amortiguamiento), de
manera de asegurar: a) flujo continuo (sisto-diast6-
lico) de baja pulsatilidad en la microcirculacion, b)
reduccion de la erosiéon que provocaria la pulsatili-
dad sobre la pared arterial, y ¢) reducida poscarga
ventricular. Ambas funciones dependen de caracte-
risticas geométricas arteriales (por ejemplo, didme-
tros) y de la viscoelasticidad de la pared arterial®.

La viscoelasticidad, directamente relacionada
con la RA, permite: (1) que en la eyeccion ventricu-
lar las arterias se distiendan, dejando fluir y ala vez
almacenando un volumen sanguineo; (2) que en la
diastole ventricular las arterias, a manera de resor-
tes elasticos, retornen gradualmente a su posiciéon
asegurando flujo sanguineo continuo centro-perife-
ria y manteniendo elevada la presion arterial dias-

Tabla 2. Acciones no farmacoldgicas y
farmacoldgicas asociadas a reduccién de la rigidez
arterial

No farmacoldgicas
Ejercicio aerébico regular
Cambios dietéticos
Pérdida de peso
Bajo consumo de sal
Moderado consumo de alcohol
Dialisis

Farmacolégicas

Antihipertensivos (todos; por reduccién de
presioén arterial)

IECA

ARATI

Bloqueantes de canales de calcio
Antagonistas de la aldosterona
Betabloqueantes con accién vasodilatadora
Estatinas

Insulina

Tiroxina

Testosterona

Péptido natriurético auricular
Estrogenos

Oxido nitrico

Hipoglicemiantes
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télica (PAD; “cabeza” de presién que asegura la
perfusion microcirculatoria)®.

Elevada RA determina que la arteria no cumpla
eficientemente estas funciones, determinando:

1. Aumento de la poscarga ventricular: el ven-
triculo eyecta contra un “tubo rigido” que no se
distiende y que a su vez determina que las ondas
reflejadas arriben a la raiz adrtica en plena eyec-
cién ventricular(®. Asi, elevados niveles de RA
se traducen en aumento de la presién méaxima
ventricular, y maximay de fin de sistole adrtica,
reduccion de la PAD, aumento del consumo de
oxigeno miocéardico y reduccién de la perfusion
subendocardica, con el consecuente aumento
del riesgo de eventos coronarios e hipertrofia
ventricular®.

2. Aumento de la erosién mecénica parietal por
elevar la PP (por incremento de la PAS y reduc-
cién dela PAD). Elevada PP y/o PAS asocia ries-
go aumentado de accidente cerebrovascular® .

3. Reduccion de la perfusién tisular por generar
bajos flujos sanguineos diast6licos™.

¢Qué factores determinan los niveles de RA?

Existen dos determinantes mayores y varios subde-
terminantes. Dentro de los primeros estan: 1) Geo-
metria arterial: la RA depende de caracteristicas
geométricas como el area de seccién transversal y el
espesor parietal. Como ejemplo, una arteria sera
maés rigida cuanto mas cantidad de un material (por
ejemplo, coldgeno) tenga distribuido en sus paredes
(mayor espesor)V. 2) Caracteristicas intraparieta-
les (rigidez intrinseca): la RA depende de la rigidez
de los constituyentes parietales, de sus cantidades
absolutasy relativas y de su organizacion tridimen-
sional®. Fisiol6gicamente los principales determi-
nantes intrinsecos son elastina, colageno y misculo
liso; en condiciones patolégicas otros materiales
comienzan a determinar la RA (por ejemplo, calcio).

Los determinantes principales son modulados
por subdeterminantes: a) pasivos, como lo son la PA
y la frecuencia cardiaca y b) activos, como la activa-
cién del musculo liso. Aumentos transitorios en la
PA aumentan la RA por sobredistensiéon parietal
(reclutamiento de coldgeno)®:14, mientras que in-
crementos crénicos de la PA resultan en aumento
de la RA por el mecanismo mencionado y por remo-
delado parietal (por ejemplo, mayor sintesis de cola-
geno y mayor espesor)®: 14, Por otra parte, una ele-
vada frecuencia cardiaca resulta en aumento de la
RA al impedir que la arteria retorne a su posicién
inicial y hacerla trabajar en un menor rango de de-
formaciones. Esto depende de las propiedades “vis-
cosas” parietales que determinan que las arterias se

resistan a rapidas deformaciones¥. La actividad
del misculo liso parietal (regulada por factores me-
canicos locales, flujo sanguineo y control neurohu-
moral) modifica la rigidez del propio musculo, a la
vez que determina cambios en la organizacion in-
traparietal que pueden modificar la rigidez intrin-
Seca(1’15’16).

¢En qué condiciones puede encontrarse elevada
laRA?

La RA puede aumentar (transitoria o permanente-
mente) en situaciones fisiolégicas (por ejemplo,
gjercicio, envejecimiento) y patolégicas. La tabla 1
ejemplifica condiciones que asocian aumento de la

RA.

¢(Existen tratamientos o recomendaciones que
mejoren los niveles de la RA?

Si. La tabla 2 ilustra intervenciones no farmacolgi-
casy farmacolégicas que han mostrado modificar la
RA, independientemente de sus efectos en los nive-
les de PA y/o frecuencia cardiaca.

Aspectos técnicos y metodoldgicos

¢{Cémo pueden clasificarse los abordajes y/o
sistemas existentes para medir la RA?

En la altima década se han multiplicado las formas
propuestas para medir la RA en la practica clinicay
numerosas empresas comercializan equipos para
esos fines (tabla 3). Estos equipos aportan informa-
cién muy diversay valoran directa o indirectamente
la RA de distintos sectores del sistema arterial. En
funcién de esto ultimo, los abordajes o equipos se
destinan a evaluar: a) RA global, b) RA regional y/o
¢) RA local. Por otra parte, los equipos utilizan
diferentes (tabla 3):

1. Técnicas de medicién (por ejemplo, tonometria
de aplanamiento, ultrasonido, mecanografia).

2. Senales biolégicas (por ejemplo, ondas de pre-
sién, de flujo sanguineo, de distension arterial).

3. Andlisis fisico-matemdticos de las senales regis-
tradas®? (por ejemplo, analisis del tiempo de
transito del pulso, de la forma de onda del pulso,
y/o medicién directa de caracteristicas geomé-
tricas y PA).

4. Condiciones de registro (por ejemplo, consulto-
rio o ambulatoria).

5. Periodos analizados: los equipos que permiten
el registro ambulatorio de RA, conjuntamente
con el monitoreo ambulatorio de la PA, determi-
nan (a) la RA para cada toma de PA (por ejem-
plo, Mobil-O Graph, Diasys Integra II) o (b) la
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Tabla 4. Principales indices empleados para evaluar la rigidez arterial local a partir de informacién de diametro y/o presién
Término Definicion Cilculo Unidades
Distensibilidad arterial Cambio relativo en didmetro o D% = ((DS - DD)/DD)*100 %
porcentual area durante la sistole
Distensibilidad arterial Cambio relativo en diametro o D = (DS - DD)/DD))/(PS - PD) 1/mmHg
(cross-sectional distensibility) area para un cambio de presion
determinado
Complacencia arterial Cambio en didmetro o area = (DS - DD)/(PS - PD) mm/mmHg
(cross-sectional compliance) para un cambio de presién
determinado
Indice de rigidez B o indice B Distensibilidad arterial B = Ln(PS/PD)/((DS-DD)/DD)) mmHg
independizada de la variacion
sisto-diastolica de la presion
arterial
Moédulo elastico Inverso de la distensibilidad 1/D 1/mmHg
presion-deformacion arterial
Moédulo elastico de Young Moédulo eléstico por unidad de Einc = mmHg/cm
o incremental area ((PAD-PAD)*D)*((DS-DD)*H)
DS, DD: diametro arterial sistélico y diastélico, respectivamente. PS, PD: presion arterial sistolica y diastélica, respectivamente. H: espesor parie-
tal. Lin: logaritmo natural.

RA promedio para el tiempo de registro (por
egjemplo, 24 horas; indice ambulatorio de RA,
AASI)18), Si bien ha mostrado utilidad predicti-
va y asociacion con la RA, dado que el AASI de-
pende de multiples factores (por ejemplo, fre-
cuencia cardiaca, resistencias vasculares perifé-
ricas), no lo incluiremos como indicador de RA.

¢A qué corresponden los abordajes y
parametros que evaltan la RA global, regional o
local?

En funcién del sitio, territorio o segmento conside-
rado, los abordajes disponibles evaltian (tabla 3):

o RA total, global o sistémica: corresponde a
un parametro que “concentra” informacion re-
lacionada con la RA de todo el sistema arterial
(por ejemplo, complacencia arterial total,
[CAT]).

o RA regional: corresponde a la RA de segmen-
tos arteriales “largos” (por ejemplo, aorta); el
parametro indicador de RA regional mas em-
pleado es la velocidad de la onda del pulso
(VOP).

e RA local: corresponde a la RA de anillos/seg-
mentos arteriales “cortos” (por ejemplo, cardti-
da). Como veremos existen multiples parame-
tros para evaluar RA local (por ejemplo, disten-
sibilidad, complacencia, indice B).

Si bien cada uno de estos abordajes presenta vir-
tudesy limitaciones, los “regionales” y “locales” (en

ese orden) son considerados “estandar oro” y son
los mas utilizados. Esto se explica por dos principa-
les razones. Primero, los métodos regionales y loca-
les permiten obtener parametros de RA que han
mostrado ser utiles marcadores de riesgo y pronds-
tico de mortalidad cardiovascular y global. Segun-
do, mientras los abordajes local y regional miden di-
rectamente propiedades arteriales relacionadas con
la RA, los abordajes globales los calculan a partir de
informacién medida o también calculada (por ejem-
plo a partir de las resistencias periféricas)?. De
esta manera, la RA global resulta de multiples
calculos aumentando la posibilidad de potenciales
errores.

:Qué es la RA total, global o sistémica? ;:Cémo
se cuantifica? ;Qué equipos existen?

Bases tedricas de la RA global: modelos windkessel

La complacencia arterial total (CAT), indicador de
RA (a mayor RA, menor CAT), es la relaciéon entre
un cambio de volumen (AV) en el sistema arterial y
el resultante cambio en PA (AP). Podria calcularse
directamente si pudiera inyectarse en el sistema un
volumen de sangre conocido (sin que se “pierda”
por la microcirculacién) y determinar el cambio en
la presion resultante. Dado que lo anterior no es po-
sible, cuantificar la CAT ha sido un asunto complejo
y ha requerido desarrollos matematicos, siendo el
principal el de los modelos windkessel que describi-
remos mas adelante.
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diferentes medidas en funcién del modelo WK empleado para que a partir de una de las ondas medidas (por ejemplo, presién) se pueda recons-
truir “matematicamente” la onda restante (por ejemplo, flujo). CAT: complacencia arterial total. RVP: resistencia vascular periférica. Zc: im-
pedancia caracteristica. L: inertancia. B: Método de constante de decaimiento de la presion diastolica para el calculo de CAT. PAS y PAD: pre-
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el valor calculado de presion arterial media. El método busca “encontrar” cudl es el valor de CAT, que a partir del valor de RVP (presién me-
dia/flujo medio) permite obtener una presién de pulso calculada (PP.) idéntica a la medida (PP, en el paciente.

Si el ventriculo izquierdo eyectara al vacio, en
lugar de enviar la sangre a un sistema de tubos (sis-
tema arterial), su trabajo seria mas sencillo y con
menor gasto energético. Sin embargo, el ventriculo
eyecta sangre hacia tubos que aseguran su llegada a
los tejidos y que le imponen al ventriculo una “car-
ga, resistencia o impedancia hidraulica” (impedan-
cia del sistema arterial)®. Entre los diferentes
abordajes propuestos para caracterizar la impedan-
cia arterial, los més usados se basan en analizar la
“forma” de las ondas de presién y flujo obtenidas si-
multdneamente en la raiz adrtica®. Esto se funda-
menta en que las similitudes y/o diferencias entre
las ondas de presion y flujo adrticas son determina-
das por la impedancia arterial.

Un abordaje clésico para el anélisis de la impe-
dancia arterial supone considerar a una de las on-
das registradas (presién o flujo) como “entrada del
modelo”, y determinar cual es la ecuacién (férmula
matematica) que permite obtener la onda restante,
considerada la “salida del modelo”. El método
“prueba ecuaciones/valores”, hasta que a partir de
la “onda de entrada” (por ejemplo flujo) se obtiene
una “onda de salida o calculada” (onda de presiéon

calculada), semejante a la “onda real o medida” (on-
da de presién medida). La ecuacién y los parametros
que permiten obtener las menores diferencias entre
la onda calculada y la medida definen la “ecuacién
de impedancia del sistema arterial”. Esta ecuaciéon
describe las variaciones dindmicas de la carga im-
puesta por el sistema arterial como un todo. Cabe
senalar que la “mejor” de las ecuaciones para uso
con fines diagndsticos es la que alcanza un adecua-
do equilibrio entre robustez fisico-matematica para
describir la relacién presion-flujo, y capacidad de
correlaciéon de sus pardmetros con propiedades
arteriales reales.

Histéricamente muchos investigadores han tra-
tado de hallar la ecuacién o el modelo que mejor des-
criba la relacion presion-flujo. Los abordajes mas
usados han utilizado modelos “de pardametros con-
centrados” que simplifican el analisis del sistema
cardiovascular real (sistema distribuido), conside-
rando elementos discretos que aproximan el com-
portamiento de los componentes distribuidos reales
(bajo ciertas condiciones, limitaciones). Como ejem-
plo, modelan el sistema como si tuviera una tnica
complacencia concentrada en un tUnico sitio, en
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lugar de tener multiples arterias que contribuyen a
la complacencia total del sistema.

Dentro de estos modelos considerados quiza el pri-
mero fue el modelo windkessel (WK) de dos elementos
(WK-2; O. Frank, 1899) (figura 1, A)19, Windkessel
en aleman significa cAmara (reservorio) de aire, pero
en fisiologia arterial podemos traducirlo como “reser-
vorio elastico”. En ese modelo, el sistema arterial es
comparado con un sistema de mangueras para apagar
incendios, en el cual el sistema de conduccién (man-
guera) estd unido al sistema de amortiguamiento (re-
servorio de aire), que amortigua las pulsaciones de
flujo generadas por una bomba intermitente. E1 mo-
delo considera (1) una resistencia (mangueras) vascu-
lar periférica (RVP) que se asume ubicada en peque-
nas arterias y arteriolas y (2) una CAT, relacionada
con la capacidad de almacenamiento arterial (reservo-
rio, amortiguador) (figura 1, A).

La fortaleza del WK-2 radicé en que permite acer-
carse mucho a la ecuacién que describe la relacion en-
tre ondas de presion y flujo durante las fases diastoli-
cas o lentas del ciclo cardiaco. E1 modelo define que la

constante de decaimiento (exponencial) de la onda de
PA durante la diastole (t), cuando el flujo aértico es
cero es determinada por el producto entre CAT y RVP
(t = RVP*CAT). Como veremos, utilizando esta ecua-
ci6n es posible calcular la CAT (con equipos comer-
cialmente disponibles), si obtenemos de manera no
invasiva una onda de PA (para calcular 1) y calcula-
mos la RVP (por ejemplo, como el cociente entre PAM
y gasto cardiaco, [GC])19.

Diferentes autores realizaron modificaciones
al WK-2 buscando mejorar la caracterizacion que
el modelo permite hacer de la impedancia arte-
rial y asi “acercarse” lo méas posible a reconstruir
con precision las fases “sistélicas” de las ondas
de PA y/o flujo. Asi, a partir del WK-2 se ha desa-

rrollado:

1. Elmodelo WK de 3 elementos (WK-3)20 (figura
1, A): suma la impedancia caracteristica (Zc) co-
mo tercer elemento conectando en serie con los
restantes (RVP y CAT). Puede interpretarse la
Zc como la resistencia dindmica determinada
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por la aceleracién de la columna liquida que de-
be de existir para poder eyectar, es decir, para
que una “nueva masa de sangre” ingrese a la
aorta durante la eyeccion temprana. La Zc es de-
terminada por la relacion entre la masa sangui-
neay la complacencia aértica proximal (Zc = ve-
locidad de propagacion*densidad sanguinea/
area de seccién transversal arterial). E1 WK-3
permite reconstruir adecuadamente las fases
sistdlicas de las ondas de presién y/o flujo (ca-
rencia del WK-2), pero sobreestima la CAT y
subestima la Zc (cuando los valores obtenidos
por el modelo se comparan con datos experimen-
tales)@V. A partir de su introduccion, este mode-
lo “acapar6” el interés cientifico académico, des-
plazando al WK-2. Igualmente, como veremos,
por su sencillez y por reconstruir adecuadamen-
te la fase diastolica el WK-2 se sigue empleando
para calcular la CAT.

2. Elmodelo WK de 4 elementos (WK-4) (figura 1,
A)@D fue generado con la intencién de reducir
las diferencias que se veian entre los valores de
CAT y Zc obtenidos por el WK-3 y experimental-
mente. Para ello, se coloca en paralelo con la Zc
la “inertancia” (L) o inercia del sistema arterial
como un todo (suma de todas las inertancias lo-
cales del sistema). Asi como Zc se asocia con pro-
piedades inerciales a frecuencias intermedias o
elevadas (fase sistélica), la inertancia se asocia
con la inercia a bajas frecuencias (fase diastoli-
ca). A este tltimo modelo se le han realizado
cambios. A manera de ejemplo un WK-4 modifi-
cado integra RVP, Ly dos elementos de compla-
cencia; C1 o complacencia central y C2 o compla-
cencia periférica®?. Este altimo modelo es usa-
do por el equipo HD/PulseWave CR-2000 (tabla
3). La complejidad de su aplicacién ha determi-
nado que muchos autores atin se inclinen por
utilizar el WK-3.

En suma, los modelos (o ecuaciones) WK-2,
WK-3 y WK-4 permiten describir (con mayor o me-
nor precision) la relacién entre ondas de presién y
flujo, y, por lo tanto, han permitido caracterizar la
impedancia del sistema arterial. La capacidad de los
modelos para caracterizar la carga arterial puede
analizarse comparando el diagrama de impedancia
obtenido a partir de ondas de presion y flujo medi-
das con el obtenido empleando ondas reconstruidas
(figural, A). Asuvez,lohacen mediante ecuaciones
con parametros que presentan correspondencia con
caracteristicas funcionales/estructurales del siste-
ma arterial.

Métodos de cuantificacién de la RA global: clasificacién

Como dijimos, la CAT solo puede calcularse, no me-
dirse, mediante abordajes que requieren conocer la
onda de presién (o al menos PAS y PAD) junto con el
GC o volumen de eyeccion y/o la onda de flujo adrti-
co. E1 WK-2 ha establecido la base de diferentes mé-
todos para estimar la CAT. Los abordajes méas em-
pleados para determinar la CAT que se encuentran
en la base de equipos comercialmente disponibles
son:

1. Método de la constante de decaimiento de la PA
diastélica o método de decaimiento (Decay time
method).

2. Método de analisis del area de la PA diastélica o
método del drea (Area method).

3. Método de la reconstruccion de la PP o método
de la PP (Pulse pressure method).

4. Método volumen eyectado/PP arterial o método
SV/PP (Stroke volumen/PP method).

5. Método de calculo con WK-3 y complacencia pre-
sion-dependiente.

6. Método de estimacion de parametros.

Los niveles de CAT obtenidos por los diferentes
métodos no son “reales”, ni “intercambiables”.
Como ejemplo, mientras el método SV/PP determi-
na la CAT para niveles de PAM, el método del area
lo hace para la PA diast6lica media. Consecuente-
mente, dado que la CAT se reduce al elevarse la PA,
se esperan menores niveles de CAT con el método
SV/PP@3),

1. Método de constante de decaimiento de la presidn
diastdlica (Decay time method)

Basado en el modelo (ecuaciéon) WK, asume que en
la raiz aértica la PA diastélica (flujo=0 ml/min) cae
exponencialmente con constante de decaimiento t
= RVP*CAT1 (figura 1, B). Esta relacién puede
comprenderse considerando que: a) elevada RVP
determina un lento “vaciamiento” de la sangre acu-
muladaa través de la microcirculacion, y, por lo tan-
to, lenta caida de la PA diastélica (mayor 1) y/o b)
mayor CAT implica mayor acumulacién de volu-
men sanguineo en arterias, y, por lo tanto, caida de
PA mas lenta (mayor 1). Formalmente, el método
ajusta una exponencial a la porcién diastélica de la
onda de PA:

F,

Asi es posible calcular la CAT mediante: 1) ob-
tencién no invasiva de onda de PA, 2) determina-
cién de t a partir de ajuste exponencial a la fase dias-
télica, 3) calculo de RVP (RVP= PAM/GC), y 4)
calculo de CAT (CAT=1/RVP).

-7

e RVP.CAT

P

iastélica(t) — findesistole

47



Rigidez arterial: evaluacién no invasiva en la practica clinica
Daniel Bia, Yanina Zdcalo

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

48

Este método lo emplea el equipo HD/PulseWave
CR-2000 (tabla 3). A partir de ondas de PA radial
(tonometria de aplanamiento) y usando un WK-4
modificado, el equipo busca el mejor ajuste para la
fase de decaimiento diastélica de la PA. Obtenido el
ajuste, e ingresando a la ecuacién del modelo un va-
lor de RVP (cociente PAM/GC; PAM es la integral
delaonda de PA y GC es calculado mediante férmu-
la que considera el periodo eyectivo, edad, frecuen-
cia cardiaca y el area de superficie corporal) se ob-
tienen los valores de los restantes parametros del
WK-4: C1 (corresponde a CAT), C2 (corresponde a
la complacencia arterial periférica), y L. E1 método
asume que no hay diferencias en la caida exponen-
cial de PA de la radial y de la aorta®.

2. Método del andlisis del drea de la presién arterial
diastdlica (Area method)

Propuesto por Liu y colaboradores®, estima t co-
mo la relacion entre el 4rea bajo la fase diastélica de
la onda de PA y la diferencia de PA entre el inicio y
el fin de la fase diastélica (figura 1, C). Obtenidala t
por este abordaje, calculala CAT de manera similar
al método anterior:

CAT — Area diastélica de onda de presion
RVP.(F, P

in de sistole diastélica)

Este método permite incorporar una relacion
CAT-presién no-lineal y cuantificar la CAT a dife-
rentes niveles de PA.

3. Método de la presidén de pulso arterial

(Pulse pressure method)

Este método utiliza informacién de PAM, RVP y de
la senal de flujo adrtica (por ejemplo, ecografia Dop-
pler) como “entrada del modelo” para seguidamen-
te calcular los valores de CAT que permiten obtener
valores de PP idénticos (0 muy similares) a los medi-
dos (por gjemplo, tonometria de aplanamiento). Co-
mo vimos, si bien el WK-2 no permite describir ade-
cuadamente la relacién entre ondas de PAy flujo en
sus fases sistolicas, si permite una aceptable aproxi-
macién a los valores de PP (figura 1, D).

4. Método de relaciéon volumen eyectado/presién de
pulso (SV/PP method)

Propuesto por Remington y colaboradores® se basa
en asumir que en una condicién de “estado estable” o
“flujo bloqueado”, en que no hay flujo a través de las
RVP (RVP infinitas), el cambio en presién (PP) de-
pende de cuan “distensible” es el sistema para alojar
el volumen de eyeccién ventricular (SV). Por ello, cal-
cula CAT como SV/PP. Sin embargo, es claro que: 1)
parte del volumen es eyectado luego de haberse alcan-
zado la PAS y 2) parte del volumen eyectado circula a
través de las RVP, sin quedar “almacenado” en la aor-

ta@?. Si bien ha mostrado cierta correspondencia con
otros métodos (por ejemplo, método del area)@?, so-
breestimala CAT (hastaun 60%)19,y su uso con fines
diagnoésticos se desaconseja.

Este método es usado por: (1) equipos de cardio-
grafia de impedancia (por ejemplo, NICCOMO,
BioZ ICG Monitor) que cuantifican el SV a partir de
los cambios instantéaneos en bioimpedancia toraci-
ca, (2) equipos (por ejemplo, Nexfin Co-Track) que a
partir dela onda de PA en dedos de la mano (método
de “clampeo de volumen”) derivan el flujo aértico
(usando modelos WK-3 y célculo de areas sist6li-
cas)@8.29 y posteriormente integrando el area deter-
minan el SV. La PA se mide mediante esfigmoma-
nometria (tabla 3).

5. Método de calculo con WK-3 y complacencia
presiéon-dependiente
Se basa en un WK-3 y a diferencia de otros métodos
asume la PA-dependencia de la CAT. Para ello, in-
gresa a la ecuacion de calculo el coeficiente b (coefi-
ciente no lineal de la relacién exponencial volu-
men-presion (P); V = a.ePP+c). Habitualmente b se
asume igual a -0,01. La CAT puede calcularse para
cualquier nivel de P a partir de las 4reas sistdlicay
diastélica de la onda de P (19
b.SV.e”
CAT = [AS +AD SV ’

P )
AD ,Zc'ij‘ (e findesistole _ edems,o]m )

siendo AS y AD el area sistélica y diastélica de la
onda de presion, respectivamente.

6. Método de estimacién de pardmetros

Basado en modelos WK-3 0 WK-4, utiliza ondas me-
didas de presion y/o flujo para obtener los parame-
tros de los modelos (RVP, CAT y Zc, con o sin L).
Optimiza los parametros calculados comparando la
onda de PA (o flujo) medida y la reconstruida usan-
do el modelo o los diagramas de impedancia (figura
1, A). Aplicando este método se ha visto que el WK-3
sobreestima la CAT, por lo que se aconseja emplear
el WK-4.

Este método lo emplean equipos (por ejemplo,
Finapres, Nexfin CO-Trek)@829 (tabla 3), que de-
terminan la onda de PA en un dedo (“método de
clampeo de volumen”), y reconstruye matematica-
mente laondade la PA humeral y la de flujo existen-
te en laraiz adrtica. Estos equipos difieren en la for-
ma de reconstruccion de la onda de flujo, pero inde-
pendientemente de ello cuantifican CAT, RVP y Zc
al resolver la ecuacién de impedancia.

Niveles de referencia y de corte para la RA global

Existen diversos grupos que han trabajado en de-
terminar niveles de referencia en funcién de sus
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particulares formas de mediciéon de la RA global,
muchas veces como forma de sustento de sistemas
disponibles comercialmente. No existen valores
“consensuados” internacionalmente.

{Qué es la RA regional? ;:Cémo se mide? ;Qué
equipos existen?

Bases tedricas de la RA regional: modelos propagativos;
velocidad de onda del pulso

La RA regional es la rigidez “promedio” que carac-
teriza a un segmento arterial “largo” (por ejemplo,
aorta toraco-abdominal). Se habla de promedio por-
que el segmento aumenta su rigidez hacia la
periferia.

Lamedicién de la RA regional se basa en “mode-
los de propagacion de ondas” en el sistema arterial.
Estos modelos, mas realisticos que los WK, conside-
ran el sistema como (a) tubos distensibles viscoelas-
ticos que finalizan en (b) elevadas resistencias (si-
tios de reflexion de ondas). Si el sistema arterial solo
estuviera formado por tubos viscoelasticos, las on-
das al propagarse irian reduciendo exponencial-
mente su amplitud hasta atenuarse completamen-
te. Por el contrario, sila onda (de PA) se propaga en
un tubo en el que existen sitios de reflexion se am-
plificara progresivamente, ala vez que le ird varian-
do su forma. Esto eslo que ocurre en el sistema arte-
rial en el que las ondas de PA aumentan su ampli-
tud hacia la periferia (“amplificacién del pulso”) y
en todo momento la onda medida resulta de la inte-
gracion instantanea de ondas que viajan del cora-
z6n a la periferia (incidentes) y ondas que lo hacen
en sentido contrario (reflejadas). En el sistema car-
diovascular, las ondas reflejadas se generan en si-
tios de bifurcacién o ahusamiento arterial, de cam-
biosen RAy enlas RVP. Las reflexiones pueden mo-
dificarse variando sus determinantes (por ejemplo,
la vasoconstriccion arteriolar determina que las on-
das reflejadas se generen mas cerca del corazén y
tengan mayor amplitud)®. De todas maneras, es
valido simplificar y asumir (como lo hacen varios
equipos comerciales, por ejemplo, Arteriograph,
PulseTrace DPA2) que existe un “gran sitio de re-
flexion de ondas” ubicado al final de la aorta
abdominal® (tabla 3).

Estos modelos asumen que la velocidad de pro-
pagacion de ondas (velocidad de la onda del pulso,
[VOP]) en el segmento arterial tiene un valor finito
(y no infinito como asumian los WK). Mediante la
ecuacion de Moens-Korteweg, de Bramwell-Hill o
de Waterhammer, la VOP puede relacionarse con
caracteristicas estructurales y/o hemodinamicas @:

VOP - E.h _|v.ap 1 Ax Ze _ f"l
2.r.p AV.p JDAp At p Vip

siendo E el médulo eléstico circunferencial de la
pared arterial, h y R el espesor y radio arterial, res-
pectivamente, p la densidad del fluido (asumida co-
mo 1,05 g/cm3), AV el cambio de volumen (V), AP el
cambio de PA, DA la distensibilidad arterial y Pi/Vi
las relaciones entre presién y velocidad de flujo san-
guineo (en ausencia de reflexiones de ondas). Asi,
la VOP esté directamente relacionada con el médu-
lo elastico parietal, es decir con su rigidez. Ademas,
la VOP puede medirse como la relacién entre la dis-
tancia recorrida (Ax) por las ondas del pulso y el
tiempo que insumi6 el recorrido (At o tiempo de
transito del pulso, TTP)V. Independientemente de
la forma de cuantificacién, mayor VOP implica
mayor RA.

Métodos de cuantificacién de RA regional: clasificacién

Laevaluacién de la RA regional mediante el anélisis
del TTP y/o de 1la VOP se considera el método no in-
vasivo mas simple, robusto y reproducible para el
analisis de la RA regional, siendo considerado ac-
tualmente el “estandar oro” para esos fines®. Si
bien TTP y VOP pueden medirse en distintas regio-
nes arteriales, con fines diagnosticos suele medirse
anivel aértico. Esto se explica porque la aorta téra-
co-abdominal es la arteria: a) responsable de cerca
del 80% del amortiguamiento arterial; b) que al es-
tar unida al ventriculo influencia directamente su
funcién; c¢) mas frecuentemente afectada por au-
mento de RA; d) su RA ha mostrado asociarse con
riesgo cardiovascular y mortalidad cardiovasculary
global @),

Si bien son numerosos los abordajes (y equipos)
para medir RA regional (tabla 3), los mismos se ba-
san en tres metodologias principales:

1. Métodos pie-a-pie: determinan el tiempo de
transito de ondas obtenidas en dos sitios arteria-
les separados por una distancia conocida (tabla
3). El registro de las ondas puede ser: (a) simul-
taneo (por ejemplo, Complior, Vascular Explo-
rer) o (b) secuencial (por ejemplo, Sphygmocor,
PulsePen).

2. Métodos corazén-pie: consideran el tiempo
transcurrido entre la generacién de la onda inci-
dente (evaluada a partir de determinar la activi-
dad cardiaca) y el tiempo de arribo de la onda a
un sitio arterial distante (tabla 3). Entre estos
métodos hay diferencias en la forma de determi-
nar el inicio de la onda a nivel aértico y/o lallega-
da a nivel periférico. Al respecto, los métodos
descritos son:
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a. QRS-Ruidos de Korotkoff humerales: inter-
valo QKD.

b. QRS-Pico de velocidad sanguinea humeral
(Doppler): intervalo QPV.

c. QRS-Fonocardiograma-onda de PA periféri-
ca: indice vascular corazén-tobillo (CAVI).

d. ICG-Onda de presion periférica.

3. Métodos de analisis de la onda del pulso: existen
diferentes abordajes. Fundamentalmente se ba-
san en el andlisis de la onda del pulso en un tni-
co sitio y en determinar el tiempo (“tiempo de
retorno”) entre el arribo de la onda incidente y
de las reflexiones (asumiendo distancia conoci-
da al sitio principal de reflexién) (tabla 3). Otros
se basan en su cuantificacion a partir de la apli-
cacién de modelos que permiten su determina-
cién a partir de datos de la persona y del calculo
de pardmetros hemodindmicos intermedios (por
ejemplo, Zc) a partir del analisis de la onda del
pulso y de su descomposicién matematica en
ondas incidentes y reflejadas. Los métodos difie-
ren en la onda analizada:

a. Digital (por ejemplo, equipos PulseTrace
DPA2, QHRV Arterial Vascular Asses-
ment).

b. Humeral (por ejemplo, equipos Arteriograph,
Vascular Explorer, BPLab-Vasotens).

c. Aortica (reconstruida) (por ejemplo, equipo
Mobil-O-Graph).

4. Otros métodos (por ejemplo, basados en image-
nes obtenidas por resonancia magnética).

Cabe senalar que la mayoria de los equipos co-
mercialmente disponibles no se han validado. Al
respecto, de 23 equipos disponibles comercialmente
paramedir VOP, solo el 48% (11/23) habia sido com-
parado con equipos validados y el 22% (5/23) con-
trastado con registros invasivos 30,

1. Métodos pie-a-pie para determinaciéon de TTP o VOP
Son los més utilizados y considerados “estandar
oro” paradeterminar la RA regional. Determinan la
VOP como la relacién entre la distancia (Ax) y el
TTP (At) entre dos sitios de registro (VOP=Ax/At o
TTP). Las variables (ondas) medidas difieren de-
pendiendo del equipo considerado: presion median-
te tonometria de aplanamiento (por ejemplo,
SphygmoCor, PulsePen), velocidad sanguinea por
Doppler (por ejemplo, PulseTrace), distension arte-
rial (por ejemplo, Complior), volumen arterial por
pletismografia (por ejemplo, Vicorder) (tabla 3).

Independientemente de la onda registrada, los
abordajes requieren (1) determinar el TTP, para lo
cual emplean diferentes algoritmos, y (2) que el ope-
rador ingrese el Ax (medido o calculado).

- Determinacidn del tiempo de transito del pulso
Este método requiere que se detecten puntos singu-
lares (similares) en las ondas para cuantificar el
tiempo que transcurre entre que el punto “aparece”
en la onda proximal y en la onda distal. Los puntos
detectados estan proximos al inicio de la onda, ya
que en ese momento las ondas no son mayormente
afectadas por cambios en frecuencia cardiaca, PAy
reflexiones de onda. Si esto ocurriera, el TTP no
solo dependeria de la RA. Existen cuatro algoritmos
principales (figura 2, A):

a. Método de las tangentes: ajusta una tangente al
valor minimo de fin de didstole y al punto de ma-
xima aceleracion del ascenso sistélico. La inter-
seccién entre ambas es el pie de onda. Es el
algoritmo mas utilizado.

b. Método de maxima aceleracion (“maximal ups-
troke”): no detecta el pie, sino un punto cercano,
correspondiente ala maxima aceleracion sistoli-
ca de la onda.

c. Método de porcentaje de ascenso: el pie es un
porcentaje “fijo” de la amplitud de la onda.

d. Método del minimo: el pie es el minimo valor de
la onda antes de comenzar la fase sistélica. Su
baja reproducibilidad ha determinado que su
utilizacién se vea relegada.

Los valores VOP pueden variar sustancialmen-
te en funcién del algoritmo usado®1.32),

Independientemente del algoritmo de deteccién
de pie usado, en caso de registro simultaneo de las
senales proximales y distales (por ejemplo, Com-
plior) el TTP es el tiempo entre los pies de las ondas
mientras que si el registro es secuencial (por ejem-
plo, Sphygmocor) el TTP es la resta del tiempo
QRS/pie distal y QRS/pie proximal (figura 2, B).

- Determinacidn de distancias entre sitios de
registro: velocidad del pulso carétido-femoral
(cfvoP)

Medir el Ax entre dos sitios de registro en una arte-

ria “recta” y “visible” seria sencillo, pero en la prac-

tica se mide sobre la superficie corporal y sin saber
realmente cudl es el trayecto arterial exacto. Distin-
tas formas de medir el Ax han sido usadas, obtenién-
dose distintos niveles de VOP en funcién de cual se

considere (32-39),

Como fue mencionado, principalmente se eva-
Itala RA dela aorta téraco-abdominal. Para ello, de
manera ideal los métodos pie-a-pie deberian regis-
trar la onda proximal y distal al inicio y fin de la aor-
ta (aorta ascendente y abdominal distal, respectiva-
mente). Por ser estos sitios de dificil acceso, habi-
tualmente el registro proximal se realiza en caréti-
da (por ejemplo, Sphygmocor, Complior) o subcla-
via (por ejemplo, PulseTrace PWV) y el distal en la
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femoral comun (por ejemplo, Sphygmocor, Com-
plior) o la aorta abdominal (por ejemplo, PulseTra-
ce PWV). Por ello, la VOP aértica suele llamarse ca-
réotido-femoral. Se proponen tres formas de medir
Ax al registrar la VOP carétido-femoral (figura 2,
C)34):

a. Distancia directa o carétido-femoral: distancia
entre los sitios de registro, medida en linea rec-
ta, por el lateral del cuerpo; sobreestima la dis-
tancia real adrtica en 25%@9.

b. Distancia hueco supraesternal (hse)-femoral:
resulta de restarle a la distancia directa la dis-
tancia hse-cardtida. Subestima la distancia adr-
tica real en 10%3%.

c. Distancia sustraida: resulta de restarle a la dis-
tancia hse-femoral la hse-carétida. Se propuso
considerando que esa seria la distancia que a la
onda distal le resta recorrer una vez que la pro-
ximal arribé a la cardtida. Subestima la distan-
cia real en 29%3%.

Si bien se ha intentado alcanzar un consenso
aun hay diferencias en los métodos de medicion del
Ax, limitando la determinacién de valores de refe-
rencia generalizados para la VOP®%, Teniendo en
cuenta: a) que todo abordaje que implique “restar”
distancias aumenta la probabilidad de error, y b) re-
sultados de estudios que compararon medicion de
Ax por distintos métodos con distancias adrticas
medidas con resonancia magnética, se ha recomen-
dado usar la distancia directa multiplicada por 0,8,
y realizar los estudios en el hemicuerpo derecho.
Este método sobreestimala medicién en 0,4%3435),

- Determinacidn de distancias entre sitios de
registro: velocidad del pulso brazo-tobillo (baVOP)

Buscando herramientas para evaluar la VOP en te-
rritorios sensiblemente afectados por la patologia
vascular, con baja operador-dependencia y sin nece-
sidad de registrar en la zona inguinal (arteria femo-
ral) se propuso evaluar la VOP brazo-tobillo
(baVOP)®0, Existen diversos equipos (con minimas
diferencias entre ellos) para evaluar la baVOP (por
ejemplo, VaSera 1500, VP-1000/2000 PWV/ABI,
Vascular Explorer, PeriScope) (tabla 3).

Basicamente registran (1) senales de ECG (por
ejemplo, electrodos en munecas)y (2) PAy formade
onda del pulso en brazos y tobillos (manguitos de
PA oscilométricos, adaptados para registros pletis-
mogréaficos). Los equipos detectan ondas pletismo-
graficas en ambos brazos y tobillos, y cuantifican la
baVOP para cada hemicuerpo. Para ello, determi-
nan el TTP como la diferencia temporal pie-a-pie
entre onda braquial y tibial. Dependiendo del equi-
po, el Ax es: (a) laresta entre distancia hse-mitad de
manguito en tobillo y hse-mitad de manguito en

brazo (por ejemplo, Vascular Explorer) o (b) la
distancia hse-mitad de manguito en tobillo (por
ejemplo, VP-1000/2000 PWV/ABI).

2. Métodos corazdn-pie para determinacién de TTP o
VOP

- Método QRS-Ruidos de Korotkoff humerales:
intervalo QKD

Cuantifica el TTP como el At entre (a) la onda R del
complejo QRS (electrodos de ECG en el térax) y (b)
el cuarto ruido de Korotkoff (detectado por sensor
ubicado en el brazalete para toma de PA). Dicho
TTP, el QKD (Q: complejo QRS, K: ruidos de Korot-
koff, D: diastole), esta inversamente relacionado
con la RAG? (figura 3, A).

Entre las limitantes del QKD esta incluir el pe-
riodo preeyectivo (tiempo isovolumétrico ventricu-
lar), que depende de determinantes de la funcién
ventricular (por ejemplo, frecuencia cardiaca, pre-
carga). Por otra parte, evalia el TTP e indirecta-
mente la RA del territorio aorto-subclavio-humeral
que no suele afectarse marcadamente por la patolo-
gia cardiovascular. Como virtud, es operador-inde-
pendiente y permite acercarse a la mediciéon
ambulatoria de la RA. Es usado por el equipo Diasys
Integra II (tabla 3).

- Método QRS-Pico de velocidad sanguinea humeral
(Doppler): intervalo QPV

Esun método sencillo que cuantifica el TTP como el

At entre laonda R del QRS (electrodos en el torax) y

el pico de la onda de velocidad sanguinea humeral

(Doppler). E1 TTP obtenido es el intervalo QPV (Q:

QRS, PV: Peripherals blood velocity)®®.

- Método QRS-Fonocardiograma-onda de PA
periférica: indice vascular corazén-tobillo (CAVI)

El indice CAVI se propuso como un indice de RA re-
gional que se independiza de los niveles de PA del
paciente 3949, Se basa en desarrollos previos. Pri-
mero, en el método propuesto por Hasegawa (1970)
para medir la VOP cardio-femoral usando medicio-
nes de ruidos cardiacos y pulsos femorales, y en la
maés reciente mediciéon de baVOP. Segundo, en el in-
dice B (stiffness o p index) ampliamente empleado
para evaluar RA local independizandose de la
PA“142 Este indice describe la RA como:

PAS] D

p=Ln{ T | g
PAD ) AD

siendo Ln el logaritmo natural, D el didmetro
inicial y AD la variacion de didmetro arterial duran-
te un latido. Tercero, en la ecuacién de Bramwell y
Hill:
V.AP

VOP = | ———
AV.p

51
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Asumiendo que las variaciones en volumen ar-
terial son determinadas por variaciones en diame-
tro (y no en longitud), la ecuacién se reescribe como:

D.AP
2.AD.p’
y despejando D/AD, como:

D  2.p.VOP®
AD AP

Esta igualdad puede sustituir el término D/AD

del indice B, dando lugar al indice “p modificado” o

CAVI:

VOP? =

CAVI = Ln(ﬁj.iz'p' vor:
PD AP

El CAVI informa sobre la RA aorto-fémoro-ti-
bial. La instrumentacién para su medicién es simi-
lar a la de baVOP, adicionando el registro fonocar-
diografico (figura 3, B).

Para el célculo de VOP considera la distancia
hse-mitad del manguito tibial. Como TTP, conside-
ra la suma de dos tiempos: a) el tiempo entre el pri-
mer ruido e inicio de onda braquial (Tb’), y (b) el At
entre los pies de la onda braquial y tibial (Tha). Da-
do que es complejo determinar con precision el pri-
mer ruido, Th’ se asume similar al tiempo entre el
segundo ruido y la inflexién (notch dicrético) de fin
de sistole en la onda braquial (tb). CAVI es medido
por el equipo VaSera-1500 (tabla 3).

- Métodos ICG-onda de presidn periférica

Estos métodos, principalmente usados para moni-
torizacién no invasiva de GC y distribucién de agua
intra-toracica, permiten calcular la VOP mediante:
a) técnicas de cardiografia por impedancia (ICG) pa-
ra determinar el inicio de la eyeccién, y b) pletismo-
grafia volumétrica para determinar el arribo de la
onda del pulso a las arterias periféricas (por ejem-
plo, femoral; equipo NICCOMO)“3. Los cambios en
volumen y en velocidades sanguineas aérticas mo-
difican la bioimpedancia que los tejidos toracicos
imponen a corrientes alternas (por ejemplo, 1.5 mA,;
85 kHz) inyectadas y sensadas desde electrodos po-
sicionados en cuello y pared torécica, permitiendo
determinar diferentes eventos. En particular puede
determinarse con precision el inicio de la eyeccion
(punto b en diagrama de bioimpedancia) (figura 3,
C). EITTP es el tiempo entre el inicio de la eyeccion
y la deteccion del pie en la onda del pulso femoral. El
Ax es la distancia entre hse y el punto medio del
manguito femoral.

3. Métodos de andlisis de la onda del pulso para
determinacién de TTP o VOP

- Andlisis a partir de ondas digitales
(fotopletismografia)

Estos métodos se basan en determinar la onda del
pulso en dedos de la mano midiendo los cambios de
volumen asociados a la onda del pulso (Digital Volu-
me Pulse, DVP) mediante fotopletismografia. Esta
se basa en la transmisién de luz infrarroja a través
del dedo, la que seré absorbida por los tejidos trans-
luminados en forma directamente proporcional al
volumen de sangre en su interior“4. Obtenida la
onda del pulso, se puede identificar un primer com-
ponente de la onda (onda incidente) responsable de
la amplitud sistélica total y un segundo y tercer
componente determinados por ondas reflejadas
desde sitios de reflexion ubicados en la bifurcacién
aodrtica (figura 3, D). Aortas con mayor RA, por te-
ner mayor VOP, determinan que el primer y segun-
do (o tercer) componente estén mas préximos (me-
nor tiempo de retorno o TTP). Analizando tiempos
y amplitudes de las ondas pueden cuantificarse in-
dices asociados con la VOP y los niveles de reflexion.
Diversos equipos usan este abordaje (por ejemplo,
QHRYV Arterial Vascular Assesment, Pulse Trace
PCA2) (tabla 3).

Sibien las ondas del pulso obtenidas en dedos de
la mano mediante fotopletismografia y en arterias
radiales mediante tonometria de aplanamiento tie-
nen diferencias en sus formas, la informacién que
contienen es similar (figura 3, D). Anéalisis median-
te funciones transferencia demostraron que los
principales accidentes asociados a las ondas inci-
dentes y reflejadas son analogos en ambas ondas y
bien detectados#5.46),

- Andlisis a partir de ondas humerales

De manera similar a lo descrito, existen equipos
(por ejemplo, Arteriograph, Vascular Explorer,
BPLab Vasotens) que luego de obtener un registro
de PA por métodos oscilométricos estandar, vuel-
ven a insuflar al brazalete 35-40 mmHg por encima
de la PAS y a determinar la forma de onda de PA
braquial por una técnica “no auscultatoria y no os-
cilométrica”, que denominan “stop flow” porque se
realiza con la arteria completamente ocluida por el
brazalete. Cuantifican el TTP o At (“tiempo de re-
torno”) igual que el equipo anterior. Asumiendo
que el sitio de reflexion esté en la bifurcacién aérti-
ca, la distancia recorrida (Ax) se aproxima a dos
veces la longitud de la aorta (hse - sinfisis pubiana)
(figura 3, E).

- Andlisis a partir de ondas adrticas reconstruidas
De manera similar a lo descrito, existen equipos que
determinan la VOP a partir del anélisis de latidos
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Gnicos, analizando no solo la forma, sino también la
descomposicién matemaética en ondas incidentes y
reflejadas #4749 (por ejemplo, equipos Mobile-O-
graph 24 h PWA o CardioMon, Medifina, Viena,
Austria).

Como ejemplo, el equipo Mobil-O-Graph (tabla
3) obtiene inicialmente la forma de onda de la arte-
ria humeral, y posteriormente, a partir de ecuacio-
nes transferencia propias (“redes neurales -
ARCSolver”) obtiene la forma de la onda de presiéon
adrtica®. A partir de ella, utilizando un WK-3, ob-
tiene la forma de onda del flujo aértico. Seguida-
mente, tras relacionar (en el dominio de la frecuen-
cia) a la onda de flujo y presion aértica (calculadas),
y calcular la impedancia caracteristca (Zc) necesa-
ria para descomponer a la onda de presién en inci-
dentey reflejada, cuantificala VOP aértica median-
tela ecuacién de water hammer. Recordemos que la
ecuacién de water hammer relaciona los niveles de
VOP con los de Zc, o con los de la relacion entre pre-
si6n y velocidad de flujo en ausencia de reflexiones.
La distancia de propagacion es estimada a partir de
una ecuacién que considera la altura de la persona.
Adicionalmente, la descomposicién adrtica permite
cuantificar parametros de reflexién de ondas (por
ejemplo, indice de reflexién o relacién entre ampli-
tud de onda reflejada y amplitud de onda total). La
VOP aodrtica determinada por el sistema Mo-
bil-O-Graph ha sido contrastada con la obtenida por
métodos no invasivos (VOP carétido-femoral con
SphygmoCor) por investigadores de nuestro
pais®?®, y mas recientemente con métodos invasi
vos(9).

Otros autores han patentado el abordaje que im-
plica obtener a partir del registro radial (tonome-
tria de aplanamiento) la onda adrtica, y tras des-
componerla en incidente y reflejada, calcular el
TTP como la mitad del “tiempo de retorno” entre
ambas ondas. Relacionando el TTP con la distancia
aortica (carétido-femoral) se puede arribar a la
VOP aértica®b.

4. Otros métodos

Se han propuesto diversos métodos para medir la
VOP a partir de imagenes obtenidas por resonan-
cia magnética®?. Entre los principales estan: (a)
cuantificacion del tiempo de transito, (b) determi-
nacién del area de la senal de flujo, y (¢c) métodos
de correlacion cruzada®?. Si bien han mostrado
buenos resultados y permiten acceder a arterias
no superficiales, con precisién en la determina-
cién de distancias, el elevado costo relativo del es-
tudio, el tiempo que requiere, la limitada disponi-
bilidad y accesibilidad, entre otros factores, han
relegado dichos abordajes.

- Niveles de referencia y de corte para la velocidad
de onda del pulso

No existen niveles de referencia para la VOP acep-
tados universalmente, debido, entre otros factores,
a las diferencias en los niveles de VOP obtenidos al
considerar diferentes abordajes, equipos, territo-
rios, distancias, y algoritmos de deteccién de pie.
Sin embargo, estudios clinicos y epidemiolégicos
han permitido determinar niveles de referencia pa-
ra VOP carétido-femoral cuando es medida con
“distancias directas” y el algoritmo de “interseccién
de tangentes”3. En Uruguay se han determinado
niveles de referencia por edad y PA, para diferentes
abordajes, a partir de estudios poblacionales reali-
zados en CUiiDARTE®2,

Por otra parte se han definido niveles de corte
para VOP carétido-femoral. Al respecto, valores
mayores a 10 m/s (obtenida por distancia direc-
ta*0,80 y algoritmo de interseccion de tangentes) o
a 12 m/s (distancia directa y algoritmo de intersec-
cién de tangentes) deben considerarse marcadores
de dano de 6rgano blanco®.

:Qué es larigidez arterial local? ;Cémo se mide?
Asumiendo a las arterias como tubos cilindricos
(area transversal circular), la RA puede medirse lo-
calmente en un corto “segmento o anillo” arterial si
se conoce la relacién entre el cambio de PA en su in-
terior y la distensién resultante (cambio de diame-
tro). Esta relacion presion-didmetro informa de la
rigidez del segmento “como un todo”, determinada
por las caracteristicas geométricas y parietales (ri-
gidez intrinseca). Si se cuenta con informacién del
espesor parietal, puede cuantificarse la relacién
tension-deformacion y asi independizarse de facto-
res geométricos para determinar la rigidez intrinse-
ca parietal (por ejemplo, médulo eléstico). Si bien lo
ideal es cuantificar la relacion instantanea pre-
sién-diametro o tension-deformacién para el pulso
arterial, para a partir de ellas cuantificar la RA, los
parametros méas usados en la clinica solo emplean la
relacién entre los valores maximos y minimos de las
variables. Si bien eso implica asumir relaciones li-
neales o no lineales entre las variables, la informa-
cion obtenida ha mostrado ser de valor®.

Los abordajes descritos tienen la ventaja de (ma-
yormente) no requerir usar modelos para cuantifi-
car la RA. Sin embargo, dado que la medicién re-
quiere mayor experticia técnica y tiempo para su
realizacién, estos métodos son menos empleados
que los de medicién de la RA regional.

Por basarse en registros con ultrasonido, la me-
dicién de la RA local se realiza en arterias superfi-
ciales, de manera de obtener adecuada resolucién y
deteccion de las paredes arteriales. Si bien se puede
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estudiar cualquier arteria superficial, las arterias
carotidas y/o femorales son las mas estudiadas en la
clinica, permitendo acceder a informacién de valor
diagnoéstico y/o pronéstico®. Métodos en desarro-
llo buscan determinar la RA local de arterias méas
profundas (por ejemplo, aorta) mediante anélisis de
imAagenes obtenidas por resonancia magnética.

Métodos de cuantificacién de la RA local: clasificacion

1. Métodos de analisis de la relacién presion-didmetro
o tensién-deformacion

Requieren la medicién o cuantificacion de los cam-
bios en presion y didmetro en un segmento arterial.
Esto se realiza de manera: 1) secuencial, registran-
do una variable (por ejemplo, didmetro con ultraso-
nido) y luego la otra (por ejemplo, presién con tono-
metria), o 2) registrando el didmetro y obteniendo
una onda de presion “calculada” a partir de la senal
de diametro recalibrada

- Obtencién de ondas de didmetro y/o distensién
arterial

La onda de didametro suele obtenerse a partir del ul-
trasonido y (1) del anélisis directo de la senal (ra-
dio-frecuencia) (por ejemplo sistemas Wall Track
System®5, NIUS02%¢), ART-LAB, Esaote)®?, o (2)
procesamiento de imagenes (videos) adquiridas en
Modo-B o Modo-M (por ejemplo sistema CarotidS-
tudio) 68, Ambos abordajes han mostrado ser ade-
cuados para determinar ondas de didmetro y/o espe-
sores arteriales con fines diagnésticos, pero los pri-
meros presentan una precision seis a diez veces ma-
yor ®, La deteccion de didmetros (y espesores) re-
quiere de softwares automatizados como forma de
evitar la medicién manual, que ha sido ampliamen-
te desaconsejada por su subjetividad y elevada va-
riabilidad intra e interobservador®®.

- Obtencién de ondas de presidn arterial
La obtencién de la onda de PA puede realizarse de
manera directa o indirecta, empleando tonometria
de aplanamiento (por ejemplo, Sphygmocor)®. La
medicion directa se hace sobre la propia arteria de
interés (por ejemplo, carétida, femoral, radial). La
indirecta se hace cuando la arteria de interés no es
superficial (por ejemplo, raiz aértica), y requiere
que la onda de PA de interés se derive matematica-
mente (funciones transferencia) a partir del regis-
tro directo de una onda periférica (por ejemplo, ob-
tencién de la onda aértica a partir del registro ra-
dial)@. Como se menciond, otros métodos valida-
dos, menos usados, permiten obtener la onda de PA
(por ejemplo, recalibracion de la onda de didme-
t10)(59,60),

Una vez obtenidas, las ondas deben calibrarse
con unidades clinicas de presién (mmHg). El abor-

daje mas usado para ello asume que en una persona
acostada los niveles de PAD y PAM son similares en
todas las arterias. Asi, y considerando como ejemplo
las ondas obtenidas por tonometria que se encuen-
tran en milivoltios (mV), al nivel medio (integral del
drea) y minimo en mV de la onda registrada se le
asignan el valor de PAM calculado (PAM=
PAD+[PP/3]) y PAD medido, respectivamente, en
la arteria braquial (esfigmomanometria).. El valor
de PAS que se adjudicara a la onda medida resulta
de la ecuacién que relaciona los niveles en mV y en
mmHg(1.59.60),

- ¢(Qué pardmetros evaltan la RA local a partir del
registro de didmetro y presion?

La tabla 4 muestra los principales parametros que

pueden cuantificarse para evaluar la RA local.

2. Métodos de andlisis de oscilaciones locales de
presidn arterial (oscilométricos)
Existen métodos incluidos en equipos comercial-
mente disponibles (por ejemplo, PeriScope) (tabla
3) que derivan informacién relacionada con la RA
local a partir del registro y analisis de seniales oscilo-
métricas resultantes del uso de manguitos para me-
dicién de PA®162 Cuando los manguitos oscilomé-
tricos estan inflados y ocluyendo la arteria (por
gjemplo, braquial), contintian recibiendo “golpes”
de las ondas de presion sanguinea. En esa condicién
de arteria colapsada (flujo detenido), los golpes ha-
cen oscilar (variar) levemente la presién interna del
manguito, obteniéndose ondas de oscilacion de baja
amplitud. Al desinflarse lentamente el manguito
las ondas oscilatorias aumentan gradualmente su
amplitud hasta alcanzar un pico y luego nuevamen-
te se atentan. Asi, puede obtenerse un “perfil de os-
cilacion” (oscilograma) durante el desinflado. Con
la técnica oscilométrica y de manera simplificada
estos perfiles son utilizados para determinar la PA.
Al respecto: a) la PAM es la PA correspondiente en
la maxima oscilacion, b) la PAS corresponde ala PA
en la que se cruza una linea horizontal correspon-
diente a las amplitudes oscilatorias basales y la
pendiente de ascenso del oscilograma, y ¢) la PAD es
la presion correspondiente al “centro de masa” de
las oscilaciones entre la PAM y la minima oscilacion
detectada al finalizar el desinflado.
Adicionalmente, los “perfiles de oscilacion” se
relacionan con la “compresibilidad” o RA local. Si
una arteria tiene elevada RA, para un determinado
cambio de PA el cambio en volumen sera pequeno,
traduciéndose esto en que la pared arterial “vibrara
poco” y consecuentemente hara “oscilar” poco al
manguito. En una arteria con RA normal el perfil de
oscilacion tiene forma de “campana”, mientras que
en una arteria con elevada RA el perfil se aplana. El
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Cuadro de abreviaturas

T Constante de tiempo del decaimiento de la
presion arterial diastélica

CAT Complacencia arterial total

GC Gasto cardiaco

hse Hueco supraesternal

MAPA  Monitoreo ambulatorio de la presién
arterial

WK Modelo windkessel

PA Presién arterial

PAD Presién arterial diastélica minima

PAM Presién arterial media

PAS Presién arterial sistélica maxima

RE Presion arterial de pulso o diferencial

RA Rigidez arterial

RVP Resistencia vascular periférica

TTP Tiempo de transito del pulso
VOP Velocidad de la onda del pulso

equipo PeriScope (tabla 3) cuantifica el “indice de
rigidez” (ASI) como la resta entre la PA por encima
yla PA por debajo de la PAM cuando las oscilaciones
alcanzan 80% del maximo (figura 3, F).

Niveles de referencia y de corte para la RA local

Diversos grupos han trabajado para determinar ni-
veles de referencia en funcién de sus particulares
formas de medicién de la RA local. No existen valo-
res de consenso universal. En nuestro pais, en
CUiiDARTE, se han arribado a valores de normali-
dad-referencia para la poblacién uruguaya®?.
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