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Presión aórtica central: aspectos básicos,
clínicos y epidemiológicos

¿Qué es la presión aórtica central (PAC)?

Es la PA existente en la raíz aórtica (para la mayo-
ría de los dispositivos de medición noinvasiva) o en
el inicio de la arteria subclavia izquierda. Su medi-
ción solo es posible invasivamente, pero su determi-
nación indirecta puede realizarse de forma
noinvasiva.

¿Por qué difiere con la presión arterial
periférica (PAP)?

La onda de PA generada en el circuito arterial por la
eyección ventricular sufre una progresiva distor-
sión al alejarse del corazón (figura 1-A). En posición
decúbito, la PA media (PAM) y la PA diastólica mí-
nima (PAD) varían poco entre arterias centrales y
periféricas, mientras que la PA sistólica (PAS) y de
pulso (PP) aumentan hacia la periferia (figura 1-A).
Este fenómeno (amplificación del pulso) se explica
según la teoría clásica(1)por: (1) aumento en rigidez
e impedancia local arterial hacia la periferia y (2)
existencia de reflexiones que se suman a la onda de
PA generada por la eyección (onda incidente), en di-
ferentes momentos y/o con diferentes amplitudes,
en arterias centrales y periféricas (figura 1-A). Si
bien la teoría de propagación de ondas arteriales,
que analiza las mismas como sumatoria de ondas si-
nusoidales puras que viajan hacia la periferia y vice-
versa (ondas reflejadas) ha sido la más aceptada pa-
ra explicar cambios centro-periferia en las ondas del
pulso, existen otras teorías (por ejemplo, análisis de
intensidad de onda) que los explican mediante otros
supuestos(2).

En cada eyección el volumen eyectado compri-
me la sangre aórticay genera ondas que se propagan
por la sangre y pared vascular hacia la periferia (on-
das incidentes). A medida que las arterias se hacen
más rígidas y presentan mayor impedancia (por
ejemplo, menor diámetro), la onda incidente se am-
plifica, generando una mayor PP en arterias perifé-
ricas(1). Además, en sitios con discontinuidades bio-
mecánicas y/o geométricas (por ejemplo, bifurcacio-
nes, arteriolas) se generan ondas reflejadas retró-
gradas que viajan hacia el corazón y otros lechos ar-
teriales (figura 1-B). Las ondas de PA y flujo medi-
das son siempre el resultado de la suma de ondas in-
cidentes y reflejadas (figura 1-B). Normalmente, en
la raíz aórtica las reflexiones llegan al final de la
eyección e inicio de la diástole (figura 1-B), mientras
que en arterias periféricas la misma onda reflejada,
proveniente de similares sitios, arriba más tempra-
no (en plena sístole) generando aumento de la PAS
periférica (figura 1-A).
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Aspectos claves a recordar

1. La presión aórtica central (PAC) es la pre-
sión arterial (PA) en la raíz aórtica o al ini-
cio de la subclavia izquierda. Existen al me-
nos siete abordajes no invasivos diferentes
para determinar la PAC, integrados en sis-
temas comercialmente disponibles.

2. Los parámetros derivados de la onda del
pulso (PDOP) describen el estado funcio-
nal del sistema arterial y de la poscarga
ventricular. Existen tres principales abor-
dajes para determinar PDOP incluidos en
sistemas comerciales: análisis de la forma
de onda del pulso, separación de ondas por
análisis de impedancia y separación de on-
das por análisis de intensidad de onda.

3. La PAC (y algunos PDOP) han mostrado
ser predictores independientes: 1) de ries-
go cardiovascular; 2) de mortalidad cardio-
vascular y de toda causa; 3) marcador de
carga ventricular, y útiles en valoración de
4) estados hipertensivos, 5) tratamientos
farmacológicos, 6) daño de órgano blanco.

4. Diversas condiciones patológicas (por
ejemplo, aterosclerosis, estados hipertensi-
vos) pueden asociar niveles de PAC y/o
PDOP alterados, con independencia del ni-
vel de PA periférica (PAP). Terapéuticas
farmacológicas y no farmacológicas modifi-
can la PAC y/o PDOP de manera diferen-
cial a la PAP.

5. Existen múltiples equipos comerciales pa-
ra determinar la PAC y/o PDOP (tabla 1)
que difieren en abordajes empleados e in-
formación que brindan: a) de consultorio
vs ambulatorios, b) evaluación de la forma
de onda de PA vs niveles máximos o míni-
mos de PAC, c) variables registradas (por
ejemplo, presión vs diámetro), d) análisis
(por ejemplo, dominio del tiempo vs fre-
cuencia), e) arteria registrada, etcétera. En
general, la información no puede extrapo-
larse entre equipos y/o parámetros.

6. Los niveles de referencia/normalidad de
PAC y PDOP se encuentran mundialmen-
te bajo definición. En la población urugua-
ya se han definido niveles por parte del cen-
tro CUiiDARTE.



Las diferencias entre PAC y PAP pueden modi-
ficarse en diferentes condiciones. Como ejemplo, al
envejecer y en diversas patologías, la rigidez arte-
rial (principalmente de arterias centrales) y/o el ni-
vel de reflexión de ondas aumentan, causando ma-
yores amplitudes de la onda incidente y reflejada, y
mayor velocidad de propagación. Así, las ondas re-
flejadas arriban tempranamente, llegando a la aor-
ta en la sístole del mismo latido, y determinando au-
mento de PP y PAS aórtica y presión ventricular (fi-
gura 1-C). Estos cambios arteriales no se distribu-
yen de manera homogénea en todas las arterias y no
se desarrollan igualmente en todas las personas.
Por ello, en un mismo individuo y/o entre indivi-
duos las diferencias entre PAC y PAP pueden variar
en distintos momentos de su vida. Adicionalmente,
las diferencias entre PAC y PAP dependen de facto-
res como la altura, el sexo y el tratamiento farmaco-
lógico. Así, resulta evidente que no es posible inferir
la PAC a partir de determinar la PAS y/o PAD
periféricas debido principalmente a que no se
conocería cómo las reflexiones estarían modifican-
do la PAC en esa persona.

¿Qué importancia clínica tiene evaluar la PAC?

Resultados del estudio Conduit Artery Function
Evaluation (CAFE) (2006) evidenciaron la necesi-
dad de evaluar no invasivamente la PAC y/o de con-
siderar las diferencias entre PAC y PAP para la ade-

cuada selección de tratamiento, interpretación de
resultados y evolución(3). El referido estudio, entre
otros, evidenció diferencias en la evolución, asocia-
das a diferencias significativas en los efectos sobre
la PAC (PAS y PP aórtica) de diferentes regímenes
antihipertensivos cuyos efectos sobre la reducción
de la PAP (humeral) fue similar. Además, se demos-
tró la importancia de evaluar la PAC para el diag-
nóstico de hipertensión arterial (HTA), evaluación
del tratamiento antihipertensivo y/o en la obten-
ción de información pronóstica de pacientes hiper-
tensos (potencial superioridad de la PAC, compara-
da con la PAP, para este fin). Resumiendo eviden-
cias, la utilidad de la PAC puede dividirse en áreas:
1) PAC y valoración/clasificación de estados hiper-
tensivos; 2) PAC y valoración de tratamiento far-
macológico; 3) PAC, carga ventricular y predicción
de riesgo, y 4) PAC y daño de órgano blanco.

PAC y valoración/clasificación de estados hipertensivos

Pacientes con valores de PAP óptimos, normales o
normales altos, pueden presentar alteraciones en
PAC. Considerando solo los valores de PAS se re-
portó que 32% de hombres y 10% de mujeres con
PAS humeral normal se clasificarían como HTA es-
tadio 1 en base a la PAS aórtica equivalente, benefi-
ciándose de tratamiento(4). Considerado el grupo de
PA normal alta, los porcentajes suben a 78% en
hombres y a 63% en mujeres. Esto sugiere que para
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Figura 1. A: cambios envejecimiento-asociados en la onda de PA medida en diferentes arterias (por ejemplo, cae la amplifi-
cación del pulso por aumento de PAS y PP en arterias centrales). B: contribución de la onda incidente y reflejada a la
onda de PA aórtica de un joven sano. La onda reflejada arriba en la fase diástólica de la onda incidente, generando au-
mento en la PA diastólica media, sin incremento de PAS. C: cambios asociados al arribo temprano de ondas reflejadas
(por ejemplo, por aumento de rigidez arterial) en la onda de PA aórtica medida. Figura confeccionada a partir de imáge-
nes obtenidas y modificadas de las referencias.



218

Presión aórtica central y parámetros clínicos derivados de la onda del pulso Revista Uruguaya de Cardiología
Yanina Zócalo, Daniel Bia Volumen 29 | nº 2 | Agosto 2014



valores de PAP no extremos (ni óptimos, ni estadios
mayores de HTA), medir la PAC (y no solo PAP)
contribuiría a diagnosticar/clasificar más precisa-
mente a sujetos con HTA(4).

Determinar la PAC sería de particular impor-
tancia en jóvenes con hipertensión sistólica aislada
(HSA). Un aumento del volumen eyectado y/o pre-
coz de rigidez arterial determinarían la HSA en jó-
venes, existiendo autores que consideran que la
HSA juvenil es una condición benigna (“artificial”)
dada por un aumento exagerado de la amplificación
aorto-humeral del pulso que determina PAS perifé-
rica elevada a pesar de PAC normal(5,6). El estudio
HARVEST incluyó a jóvenes con HSA que se com-
pararon con sujetos con HTA sisto-diastólica y con
normotensos(7). Los sujetos con HSA se dividieron
en dos grupos de acuerdo a si su PAC (en particular
su PAS aórtica) estaba por encima o por debajo de la
mediana poblacional (120,5 mmHg). Tras 9,5 años
de seguimiento se desarrollaron niveles de HTA
que requirieron tratamiento en 60% de las personas
con HTA sisto-diastólica y en 50% de los sujetos con
HSA y elevada PAC. En cambio, en sujetos con HSA
y baja PAC el desarrollo de HTA que requirió trata-
miento fue similar al de los normotensos (15,1% y
14,7%, respectivamente)(7).

En este contexto, la importancia clínica de cono-
cer la PAC estaría sustentada por su capacidad para
contribuir en identificar (diagnósticar) y/o caracte-
rizar a pacientes con HTA o con mayor riesgo de de-
sarrollarla(8), pudiendo repercutir directamente en
el desarrollo de adecuadas estrategias de preven-
ción/tratamiento.

PAC y valoración de tratamiento farmacológico

La falta de reducción de la PAC determinaría el ele-
vado riesgo cardiovascular residual de pacientes
con HTA, habiéndose propuesto determinar la PAC
(además de la PAP) para evaluar debidamente el
tratamiento antihipertensivo(8). A pesar de efectos
similares sobre la PAP, algunos fármacos (por ejem-
plo, atenolol) determinarían menor caída de PAS y
PP aórticas (comparados con otros antihipertensi-
vos, por ejemplo, amlodipina), explicando esto su in-
ferioridad en la prevención de accidentes cerebro-
vasculares y regresión de hipertrofia ventricu-
lar(3,9-11). Los efectos sobre la PAC de los diferentes
tratamientos antihipertensivos (y las diferencias
entre tratamientos) dependerían de sus acciones
sobre la amplitud y el tiempo de arribo de ondas re-
flejadas, siendo los mecanismos involucrados
dependientes del fármaco y tratamiento (corto vs
largo plazo)(1,12).

La medición de la PAC contribuiría a la selec-
ción y evaluación del tratamiento así como a la com-

prensión de los fenómenos hemodinámicos que pre-
senta el paciente(8).

PAC, carga ventricular y predicción de riesgo

La PAC podría ser predictora de eventos cardiovas-
culares, mortalidad cardiovascular y no cardiovas-
cular(13-15), y sería mejor estimador de carga hemo-
dinámica ventricular, circulación coronaria y cere-
bral, en comparación con la PAP (por estar la aorta
más cerca del corazón y cerebro) (figura 1-C). Sin
embargo, a pesar de que las bases fisiológicas lo apo-
yan, y de estudios que lo han demostrado(15,16), no
existe consenso y aún se discute el valor pronóstico
adicional y/o mayor obtenido con la PAC(17,18).

PAC y daño de órgano blanco subclínico

Existe asociación entre PAC y marcadores de daño
de órgano blanco. La PAC ha mostrado asociación
(mayor que la PAP) con la masa, hipertrofia y geo-
metría concéntrica ventricular izquierda, función
diastólica ventricular, espesor íntima-media carotí-
deo, filtrado glomerular y con el grado de ateroscle-
rosis coronaria(19-21). La PP aórtica, comparada con
la PAS y PP periférica, sería mejor predictor de pre-
sencia y grado de aterosclerosis coronaria(21).

Presión aórtica central: aspectos técnicos y
metodológicos

¿Cómo pueden clasificarse los abordajes y/o
sistemas existentes para medir la PAC?

Los equipos para determinar no invasivamente la
PAC emplean diferentes mecanismos (tabla 1): 1)
Técnicas de medición (por ejemplo, tonometría de
aplanamiento, ultrasonido). 2) Señales biológicas

(por ejemplo, ondas de PA, de distensión arterial).
3) Análisis físico-matemáticos de señales (por ejem-
plo, dominio frecuencial vs temporal).4) Condicio-

nes de registro (por ejemplo, consultorio vs ambula-
toria). 5) Tiempo de registro: medición puntual vs
largos períodos (tabla 1). Existen equipos que per-
miten obtener una forma de onda calibrada de PA
central (por ejemplo, SphygmoCor), mientras que
otros solo permiten cuantificar PAS aórtica sin ob-
tener una onda temporal (por ejemplo,
HEM9000AI) (tabla 1). Los abordajes más emplea-
dos para determinar la PAC son (tabla 1):

1. Recalibración de onda de PA carotídea (por
ejemplo, Sphygmocor) o de distensión carotídea
(por ejemplo, ProSound/Alpha-7).

2. Calibración de onda de PA periférica y empleo
de funciones transferencia (por ejemplo, Mo-
bil-O-graph, SphygmoCor).
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3. Análisis de la forma de onda de PA radial (por
ejemplo, HEM9000AI).

4. Determinación del tiempo de tránsito del pulso
(intervalo QKD) (por ejemplo, Diasys Integra II).

5. Filtrado de señales del pulso arterial periférico
mediante “filtros de media móvil” (por ejemplo,
BPro+APulse).

6. Medición de señal de presión suprasistólica bra-
quial y empleo de modelos propagatorios (por
ejemplo, Arteriograph).

7. Ecuaciones multivariadas con índices de refle-
xión y rigidez arterial obtenidos por oscilome-
tría humeral.

Método 1: obtención de PAC a partir de calibración de
onda de presión o distensión carotídea

Se basan en obtener ondas carotídeas de PA o de
distensión (diámetro) que en forma son práctica-
mente idénticas a la onda de PA aórtica. El método
que “recalibra ondas de PA carotídeas” obtenidas
por tonometría de aplanamiento (TA) fue propues-
to por Kelly y colaboradores(22) basados en que (1) el
registro por TA permite reconstruir adecuadamen-
te la onda de presión intraarterial, (2) la forma de
onda de PA carotídea y aórtica pueden considerarse
idénticas(1,22), y (3) es posible calibrar la onda de PA

carotídea usando valores de PAP obtenidos por es-
figmomanometría convencional(1). Este abordaje lo
emplean diversos equipos (por ejemplo, Sphygmo-
cor, Complior) (tabla 1). El método que “recalibra
ondas de distensión carotídeas” se basa en que la
onda de diámetro y de PA de un segmento arterial
son prácticamente idénticas y que pueden ser cali-
bradas (usando modelos lineales o no lineales si se
conoce la PAP periférica(23)). La onda de diámetro (y
no solo sus valores máximos y mínimos) suele obte-
nerse mediante ultrasonido y el análisis directo de
la señal (radiofrecuencia) o el procesamiento de
imágenes adquiridas en modos B o M por softwares
específicos. Ambos abordajes son adecuados, pero
los primeros tienen una precisión 6 a 10 veces
mayor(24). Este abordaje lo emplea el sistema Pro
Sound/Alpha-7 (tabla 1).

Describiremos los principales aspectos de la TA
y el abordaje de calibración de ondas del pulso más
empleado.

Tonometría de aplanamiento: registro de la onda del
pulso de presión arterial

Los tonómetros son sensores de presión direcciona-
les que miden la presión de manera perpendicular a
una superficie plana (o que ellos aplanan), razón
que da nombre a la técnica. La ley de Laplace descri-
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Figura 2. A: principos que subyacen la medición de PA intraarterial mediante tonometría de aplanamiento. B: abordaje em-
pleado para calibrar ondas del pulso arterial a partir de conocer la PAS, PAD y calcular la PAM. Los subíndices h y c indican
humeral y central. C: tonómetros usados para obtener la onda del pulso (equipos detallados en la tabla 1). Figura confecciona-
da a partir de imágenes obtenidas y modificadas de las referencias o webs.



be la relación entre la tensión parietal (T), presión
transmural (PTM) y el radio de un tubo de pared fi-
na. Cuando el tonómetro aplica una presión externa
(Pe) aplanando el tubo, el radio de la curvatura pa-
rietal se hace “infinito” y la Pe es idéntica a la pre-
sión interna (Pi), siendo la presión registrada refle-
jo de la Pi (figura 2-A)(25). Para cumplirse esto: 1) la
superficie aplanada debe cubrir totalmente el sen-
sor, 2) la arteria debe ser superficial y debe “fijarse”
en un tejido duro para ser correctamente aplanada
y 3) el sensor no debe moverse al registrar(25). La-
mentablemente, la TA permite “acercarse” a la pre-
sión intraarterial, pero no obtener su valor exacto
por no cumplirse cabalmente con las condiciones
descritas (por ejemplo, existe interposición de teji-
dos entre piel y arteria)(1). Sin embargo, la TA per-
mite adecuadamente registrar la forma de onda del
pulso(22,26). Por ello, más que medir directamente la
PA, la técnica permite reconstruir la onda de PA,
que luego se calibra.

Los tonómetros “arteriales” pueden dividirse
en: (1) simples o únicos o (2) en arreglo o en conjun-
to (figura 2-C). Los primeros, manipulados por el
operador, permiten registrar en diferentes arterias,
siendo el registro operador-dependiente. Entre
ellos están el “tipo lápiz” (por ejemplo, Sphygmo-
Cor) y el fijado con “pinzas” (por ejemplo, primer
modelo, Complior) (figura 2-C). Los segundos inclu-
yen sistemas servo-controlados de nivel de compre-
sión y varios sensores apoyados en la zona de inte-
rés. El equipo selecciona para cada medición pun-
tual el registro del sensor que obtiene la onda de
mayor amplitud y reproducibilidad. Entre estos es-
tán el HEM-9000AI (sensores en un arco en el que
se introduce la muñeca) y el BPro (sensores en
“muñequera” portable) (figura 2-C).

Calibración de ondas del pulso: equiparación de
presión diastólica mínima y presión arterial media
El abordaje más usado asume que en una persona
en decúbito dorsal horizontal la PAD y PAM son
iguales en todas las arterias. Así, y considerando co-
mo ejemplo ondas obtenidas por TA (registros en
milivoltios, mV), al nivel medio (integral del área) y
al mínimo de la onda registrada se le asigna, respec-
tivamente, el valor (mmHg) de PAM calculado y de
PAD medido en la arteria humeral por esfigmoma-
nometría convencional. El valor de PAS que se adju-
dica a la onda medida resulta de la ecuación (lineal o
no lineal) que relaciona mV y mmHg(1) (figura 2-B).
Para minimizar errores se debería calcular la PAM
como PAD+(0,4*PP) en vez de PAD+(0,3*PP).

Método 2: obtención de PAC a partir de onda de presión
periférica y funciones transferencia

Se basa en obtener matemáticamente la onda de PA

aórtica a partir del registro y calibración (método
descrito) de la onda del pulso periférico (por ejem-
plo, humeral, radial, carotídea). Este abordaje lo
emplean múltiples equipos que registran el pulso
periférico por (tabla 1): 1) TA arterial radial (por
ejemplo, Sphygmocor; HEM-9000AI); 2) oscilome-
tría braquial tradicional o modificaciones que con-
vierten los manguitos en sensores pletismográficos
(por ejemplo, Mobil-O-Graph; BPLab+Vasotens)
para obtener ondas de PA o volumen humerales; 3)
medición suprasistólica o flujo cero (por ejemplo,
Arteriograph, BPPlus) para obtener ondas de PAP,
y 4) fotopletismografía (y otras técnicas) para regis-
tro de ondas del pulso digitales. A partir de la onda
periférica, independientemente del tipo de registro,
los sistemas obtienen la onda de PA aórtica usando
funciones transferencia generalizadas (FTG),
principalmente basadas en análisis en el dominio
frecuencial.

Bases teóricas: función transferencia generalizada
(dominio frecuencial)

A partir de la introducción de los conceptos genera-
les (en los años 50), de ser propuestas para uso clíni-
co(28), y de demostrarse su validez en diferentes con-
diciones (por ejemplo, cambios hemodinámicos agu-
dos)(26), diferentes sistemas aplican FTG para de-
terminar la forma de onda y niveles de PA aórtica
(tabla 1).

Las FTG aplicadas para determinar la PAC se
basan en el análisis armónico de una onda. Cada on-
da de PA (onda compleja) se asume conformada por
múltiples ondas sinusoidales básicas (armónicos)
de diferente frecuencia y amplitud que se suman
con un desfase específico entre ellas para formar la
onda de PA medida (figura 3-A). El primer armóni-
co tendría una frecuencia igual a la fundamental, es
decir, a la frecuencia cardíaca (FC) o frecuencia de
la onda medida (por ejemplo,1 Hz, si FC=60 cpm, o
1,66 Hz si FC= 100 cpm, como en la figura). Los si-
guientes armónicos son múltiplos del fundamental
(por ejemplo, 2 Hz, 3 Hz, etcétera, para FC=60 cpm,
o 3,33 Hz, 5,0 Hz, etcétera, para FC=100 cpm). Así,
se puede descomponer la onda en armónicos, o co-
nociendo los armónicos reconstruir la onda medida.
Para ello se debe conocer amplitud, frecuencia y
tiempo en que debe sumarse cada armónico
(desfases entre ellos) (figura 3-A)(1,25).

Si se descomponen ondas medidas simultánea-
mente en una arteria periférica (por ejemplo, radial) y
en una central (por ejemplo, aorta), se pueden relacio-
nar matemáticamente los armónicos de frecuencia si-
milar que componen ambas ondas, definiendo a una
de ellas como “onda de entrada” (por ejemplo, aórtica)
y la restante como “de salida” (por ejemplo, radial).
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Cada armónico de una frecuencia particular puede
haber modificado su amplitud y/o su “desfase” respec-
to de los restantes al propagarse y (teóricamente) pa-
sar de conformar la onda de entrada a conformar la
onda de salida. La FTG es, en definitiva, la función
matemática que relaciona y caracteriza, para cada ar-
mónico constituyente, cuánto se amplificó y se desfa-
só al propagarse (figura 3-B). Del análisis surgen dos
relaciones (gráficos) que para cada armónico definen
la relación (a) de amplitudes (amplificación, “ganan-
cias”) y (b) de retardos temporales (“desfases”) (figu-
ra 3-B). Conociendo la FTG, es decir, la relación de
amplitudes y desfases entre los armónicos de la onda
central y periférica se puede reconstruir cualquiera de
estas ondas si se tiene la restante. Como lo muestra la

figura 3-B, la presión radial en el dominio de la fre-
cuencia (PRA(f)) puede considerarse igual al producto
de la FTG (en el dominio de la frecuencia, f) y la pre-
sión aórtica en el dominio de la frecuencia (PAo(f)), o de
manera inversa, la PAo(f) igual al producto entre la
FTG aplicada de manera inversa (FTG-1) y la PRa(f). La
aplicación inversa de FTG es lo que realizan mayor-
mente los equipos comerciales: obtienen la onda peri-
férica, la descomponen en armónicos, y luego aplican
una FTG-1 (obtenida de estudios poblacionales) para
obtener los armónicos aórticos y tras integrarlos obte-
ner la onda de PAC (figura 3-B).

Mucho se discute aún acerca de las limitaciones
del uso de FTG, métodos de registro, y el potencial
valor de funciones transferencias individualizadas
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Figura 3. A: análisis armónico de una onda de PA aórtica que es separada (izquierda) y reconstruida (derecha) sumando
sus primeros 20 armónicos. B: utilización de función transferencia generalizada (FTG) para obtener la onda de PA aórti-
ca a partir de la radial. PASp y PASa: PAS periférica y aórtica. C: parámetros derivados del análisis temporal de la onda
del pulso central y periférico (radial). AP: presión de aumento. PPc y PPp: presión de pulso central y periférico. PASc:
PAS central. PASr_1 y PASr_2: primer y segundo pico sistólico radial. Recuadro inferior: formas de cálculo del índice de
aumento de presión (AI), central (cAI) y periférico (radial, rAI), y de la amplificación del pulso (PPA). D: determinación
del tiempo de tránsito del pulso (TTP), o intervalo QKD (sistema Diasys Integra II). E: obtención de PAS aórtica a partir
del empleo de filtros de media móvil de diferente grado. Nótese que a partir del registro humeral, el filtro que utilizó como
factor el cociente entre frecuencia de muestreo (N) y el número 6 fue el que obtuvo valores de PAS más cercanos a los me-
didos en aorta. F: señal de presión obtenida por el método de compresión suprasistólica de la arteria humeral. Figura
confeccionada a partir de imágenes obtenidas y modificadas de las referencias.



(FTI) como forma de obtener resultados más
precisos.

Método 3: obtención de PAC a partir del análisis de la
forma de onda de presión radial

Se basa en la observación empírica de que el valor de
PA en el segundo pico (hombro) sistólico de la onda
radial (rSBP2 o PASr_2), llamado “pico reflejado”
por deberse al arribo de ondas de baja frecuencia re-
flejadas en la bifurcación aórtica, es prácticamente
idéntico o correlaciona estrechamente con la PAS
aórtica(25) (figura 3-C). Registrada la onda radial por
TA, el rSBP2 se determina derivando la señal en el
tiempo y detectando el tercer cruce del cero de la
cuarta derivada de la onda radial. Este método solo
cuantifica la PAS y PP aórtica, no permitiendo obte-
ner la forma de onda aórtica y los parámetros deri-
vados de ella. Este abordaje lo utiliza el equipo
HEM-9000AI y es empleado secundariamente por
otros sistemas (por ejemplo, Sphygmocor) (tabla 1).
Basados en la similitud entre la onda de PA regis-
trada en un dedo de la mano y en la arteria radial se
propuso emplear un índice similar al descrito a
partir del registro (no invasivo) y análisis del pulso
digital(28).

Método 4: obtención de PAC a partir del tiempo de
tránsito del pulso (intervalo QKD)

El tiempo de tránsito del pulso aorto-humeral, defi-
nido como la diferencia de tiempo entre la onda R
del QRS (electrodo torácico de superficie) y el cuar-
to ruido de Korotkoff (sensor en brazalete para to-
ma de PA) (figura 3-D), denominado QKD, fue pro-
puesto como indicador de rigidez arterial (sistema
Diasys Integra II) (tabla 1)(29). Recientemente se ha
propuesto el QKD como base para cuantificar la
PAS aórtica(30) a partir de una ecuación multivaria-
da: PAS aórtica=105+(1,29*PAM braquial)–
(0,39*FC)–(0,30*altura del sujeto)–(0,11*QKD),
siendo la PAM braquial cuantificada con métodos
no invasivos (PAM=PAD+(0,4*PP)(30). Última-
mente los autores manifestaron que los coeficentes
de esta ecuación fueron levemente modificados, no
habiéndose detallado los cambios. Este abordaje es
empleado por el sistema Diasys Integra II (tabla 1).

Método 5: obtención de PAC a partir de ondas
periféricas y filtros de media móvil

Se basa en obtener una onda de PA periférica, y,
tras calibrarla, aplicarle filtros pasabajo de tipo
“media móvil” (de “n” puntos) para “alisar o suavi-
zar” la onda tras eliminar sus componentes de ma-
yor frecuencia, principales responsables de cambios
abruptos en las ondas y asociados a ondas refleja-
das(31) (figura 3-E). A partir de la onda medida, la
nueva señal (onda) temporal que el filtro genera es-

tá formada por puntos (medias móviles), que resul-
tan del promedio de “n” puntos de la señal original,
siendo el nuevo valor máximo obtenido considerado
representativo de la PAS aórtica. Los “n” puntos a
promediar de la señal (onda) original dependen de
la frecuencia de muestreo del sistema de adquisi-
ción y del sitio de registro(31,32) (por ejemplo, ondas
obtenidas por TA radial y humeral, n=frecuencia
de muestreo/4 y n/frecuencia de muestreo/6, respec-
tivamente) (figura 3-E). Este método lo usa el siste-
ma BPro a partir del registro de la onda radial por
TA (tabla 1) y se ha comenzado a introducir para
determinar PAS aórtica tras analizar la onda de PA
braquial obtenida por oscilometría.

Método 6: obtención de PAC usando presión
suprasistólica braquial y ecuación propagatoria

Usado por el sistema BPPlus (tabla 1), calcula la PA
aórtica al inicio de la arteria subclavia izquierda
mediante la técnica de “presión suprasistólica o flu-
jo cero” arterial humeral, y teorías de propagación
de ondas(33,34). En nuevos modelos estos sistemas re-
gistran la señal electrocardiográfica para emplear
el QRS en el cálculo del tiempo de tránsito de los
componentes de la onda del pulso. Tras determinar
la PAS y PAD braquial, el manguito se infla por 10
segundos, 30 mmHg sobre la PAS registrada como
forma de registrar pequeñas fluctuaciones produci-
das por las oscilaciones de PA intraarterial. El re-
gistro muestra tres ondas: 1) incidente (SS1; eyec-
ción ventricular); 2) reflejada “sistólica” (SS2; des-
de aorta abdominal), y 3) reflejada “diastóli-
ca”(SS3; proveniente de la circulación periférica)
(figura 3-F).Registrar estas ondas temporales de
presión braquial (Pt2; presión “al final del tubo”) y
el cálculo del coeficiente de refexión (a) y del tiempo
de propagación (dt) permiten cuantificar la PAC
(Pt0, presión aórtica o “a la entrada del tubo”)(34):
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Método 7: obtención de PAC mediante
reflexiones/rigidez arterial (análisis multivariado)

Determina la PAS aórtica usando un modelo predic-
tivo multivariado basado en información prove-
niente del análisis de la onda del pulso humeral (os-
cilometría)(35,36). De la onda, utiliza información de:
a) el segundo pico sistólico humeral (indica la inten-
sidad de reflexiones); b) la presión diastólica inicial,
y c) las áreas de la fase sistólica y diastólica de la on-
da del pulso (indicadores de rigidez arterial)(35,36).
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Parámetros derivados de la onda del pulso:
aspectos básicos, clínicos y
epidemiológicos

¿Qué son los parámetros derivados de la onda
del pulso (PDOP)?

Son parámetros derivados del análisis de la forma
de onda del pulso arterial que describen el estado
funcional del sistema arterial y caracterizan compo-
nentes de la poscarga ventricular. Existen tres prin-
cipales abordajes teórico-prácticos que permiten
determinar PDOP: 1) análisis de la forma de onda
del pulso, 2) separación de ondas mediante análisis
de impedancia y 3) separación de ondas mediante
análisis de intensidad de onda.

¿Qué importancia clínica tiene evaluar PDOP?

Permite caracterizar fenómenos hemodinámicos,
principalmente relacionados con la poscarga ventri-
cular, las reflexiones de onda y el funcionamiento
del sistema arterial, que no pueden evaluarse a par-
tir de conocer únicamente el valor de PAS y/o PAD
central y/o periférica.Entre los PDOP, el índice de
aumento (AI) central (cAI) es el más estudiado/em-
pleado. El cAI ha mostrado ser predictor indepen-
diente de: 1) riesgo cardiovascular, 2) enfermedad
coronaria, 3) eventos cardiovasculares, 4) mortali-
dad cardiovascular o de cualquier causa(1) y 5) tole-
rancia al ejercicio (por ejemplo, pacientes con enfer-
medad coronaria)(37). Además, el cAI se relaciona a
regresión de hipertrofia ventricular asociada a
tratamientos antihipertensivos(38).

Otros parámetros, como la presión de aumento
aórtica, la amplificación centro-periférica del pulso,
el índice de viabilidad subendocárdica y más recien-
temente la “presión de exceso”, son predictores in-
dependientes de riesgo, de eventos cardiovasculares
y/o mortalidad, aunque menos investigados/em-
pleados que el cAI(1,39).

¿Qué factores determinan los niveles de los PDOP?

La forma de onda del pulso de PA aórtica o periféri-
ca y, por tanto, los PDOP, presentan determinantes
hemodinámicos (por ejemplo, FC, PA, rigidez arte-
rial, coeficentes de reflexión), y no hemodinámicos
(por ejemplo, altura corporal). Al cuantificar PDOP
es frecuente normalizarlos por estos determinantes
(por ejemplo, cAI normalizado por FC).

¿En qué condiciones pueden encontrarse
alterados los niveles de los PDOP?

Tras normalizar los niveles de PDOP por sus determi-
nantes hemodinámicos, sus valores pueden estar alte-
rados en toda aquella situación que asocie cambios en
rigidez arterial y/o nivel de reflexión de ondas(1).

¿Existen tratamientos o recomendaciones que
mejoren los niveles de los PDOP?

Sí. La modulación no farmacológica y farmacológica
de los niveles de PA, de rigidez arterial y/o de los ni-
veles de los coeficientes de reflexión periféricos han
mostrado modificar beneficiosamente los PDOP, y
estos cambios han asociado mejorías clínicas y pro-
nósticas de los pacientes(1,38).

Parámetros derivados de la onda del pulso:
aspectos técnicos y metodológicos

¿Cómo pueden clasificarse los abordajes y/o
sistemas existentes para medir PDOP?

Se aplica para cuantificar PDOP todo lo descrito pa-
ra determinar la onda y niveles de PAC en cuanto a
técnicas de medición, señales medidas, análisis físi-
co-matemáticos, etcétera (tabla 1).

Existen dos diferentes abordajes de análisis de
la onda del pulso, empleados por sistemas comercia-
les, para cuantificar PDOP. El primero, considera-
do el “estándar oro” y más complejo teórica y técni-
camente, requiere el registro simultáneo de ondas
de PA y flujo (o velocidad) sanguíneo en un segmen-
to arterial, para luego analizarlas (“análisis de sepa-
ración de ondas”) y evaluar las reflexiones a partir
de descomponer las ondas en suscomponentes “an-
terógrado” (incidente) y “retrógrado”. El “análisis
de separación de ondas” puede hacerse en el domi-
nio de la frecuencia (“análisis de impedancia”)(1) o
del tiempo (“análisis de intensidad de onda”, AIO,
en inglés Wave IntensityAnalisys, WIA)(2). El se-
gundo, desarrollado para simplificar técnica y teóri-
camente el análisis, se basa en el análisis en el domi-
nio del tiempo de la onda de PA, denominándose
“análisis de forma de onda del pulso” (en inglés,
Pulse Wave [Shape] Analysis, PWA)(1).

Análisis de la forma de onda del pulso (Pulse
Wave [Shape] Analysis, PWA)

Permite cuantificar dos PDOP principales, la “pre-
sión de aumento” (en inglés, Augmented Pressure,
AP) y el “índice de aumento” (AI), y otros paráme-
tros adicionales. Puede aplicarse a cualquier onda
de PA, medida o calculada.

Presión e índice de aumento

El arribo de una onda reflejada a la aorta ascenden-
te puede ocurrir antes o después de que se alcance el
máximo pico sistólico y determina al arribar una in-
flexión (pico adicional) en la onda de PA aórtica.
Estos dos picos, identificables en la onda de PA aór-
tica (o periférica), se denominan P1 y P2, según el
orden de aparición (figura 4-A). La “AP” evalúa la
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contribución neta (en mmHg) de la onda reflejada a
la onda de PA medida, y se calcula como P2-P1 (fi-
gura 4-A). El “AI” (cAI en arterias centrales) evalúa
la contribución relativa (%) de la onda reflejada a la
onda de PA medida, y se calcula como AP/PP*100 (u
ocasionalmente como P2/P1*100) (figura 4-A). Pre-
sión e índice de aumento pueden tener valores con-
tinuos entre un extremo de valores negativos (ni-
ños, ondas “C”) y un extremo de valores altamente
positivos (ancianos, ondas “A”). Ambos parámetros
pueden obtenerse de arterias centrales (por ejem-
plo, aorta, Sphygmocor; carótida, Complior) o peri-
féricas (por ejemplo, radiales, HEM-9000AI; hume-
rales, Arteriograph) (tabla 1). Estos últimos no
reflejan directamente a los cuantificados en

arterias centrales, siendo por ello menos emplea-
dos.

En adultos, como ejemplo, la AP y el cAI aumen-
tan al reducirse la FC, y viceversa, dado que a me-
nor FC la eyección se prolonga, aumentando la pro-
babilidad de que las reflexiones arriben en sístole
(figura 4-B, arriba)(40). Además, al elevarse la FC au-
menta la amplificación centro-periférica del pulso
por reducción de la PAS central (por el mecanismo
descrito) y porque la onda pasa a estar conformada
por armónicos de mayores frecuencias que son los
más amplificados al propagarse (figura 3-C, ganan-
cias). Además, a menor estatura, menor distancia
entre la aorta y los sitios de reflexión, y consecuen-
temente mayor probabilidad de que las reflexiones
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Figura 4. A: cálculo de la “presión de aumento” (AP) e “índice de aumento” central (cAI) en una onda del pulso de un joven
(onda “C”) y de un adulto/anciano (onda “A”), y diferencias cuantitativas en índices obtenidos: onda C: AP y AI negati-
vos; onda A: AP y AI positivos. B: efecto de elevar la rigidez arterial (velocidad de onda del pulso, VOP) (arriba) o la fre-
cuencia cardíaca (abajo) sobre AP y cAI, y explicación basada en diferencias en tiempo de sumatoria de ondas incidentes
(línea gruesa entrecortada) y reflejadas (línea punteada). Tr: tiempo de arribo de reflexiones. Te: tiempo eyectivo. C:

cálculo del índice de viabilidad subendocárdica (SEVR) y asociación temporal entre onda de presión ventricular izquier-
da (línea punteada) y aórtica ascendente (línea continua). DPTI y SPTI: índice presión-tiempo diastólico (área gris oscu-
ra) y sistólico (área gris clara). PDF_V, TE_VI y TD_VI: presión diastólica final, tiempo eyectivo y tiempo diastólico del
ventrículo izquierdo. D: separación de ondas (mediante “análisis de impedancias” o “análisis de intensidades”) de pre-
sión (arriba) y velocidades sanguíneas (abajo) medidas (OM), en su principal componente incidente (OI) y reflejado (OR),
cuando no se considera la existencia de una “presión reservorio” (PR; gráficos a izquierda), y cuando se la considera (grá-
ficos a derecha). PE: presión de exceso (área gris: diferencia entre onda de PA medida y onda presión-reservorio). AOI y
AOR: amplitud de onda incidente y reflejada, respectivamente. El “triángulo gris”ejemplifica el modelo que asume onda
de flujo (o velocidad) triangular, para realizar el análisis de impedancias sin el registro real de dicha variable. Figura con-
feccionada a partir de imágenes obtenidas y modificadas de las referencias.



arriben en sístole(1). Esto explica los relativamente
elevados cAI existentes en niños muy pequeños (por
ejemplo, menores 5 años), y en mujeres respecto de
hombres (poblacionalmente los hombres tienen
mayor estatura)(1). Elevaciones de la velocidad de
propagación de la onda del pulso (rigidez arterial)
debidas a elevación de la PA y/o de la rigidez intrín-
seca parietal (por ejemplo, envejecimiento, ateros-
clerosis), determinan aumento de AP y cAI(1) (figura
4-B, abajo). El aumento de resistencias vasculares
periféricas incrementa la PA y eleva el coeficiente
de reflexión periférico, determinando mayor ampli-
tud y velocidad de propagación de ondas y mayor
probabilidad de arribo de reflexiones en sístole. Por
esto es que los PDOP se expresan frecuentemente
como valores normalizados por sus determinantes
(por ejemplo, cAI@75, expresado para FC=75
cpm).

Índice de viabilidad subendocárdica y amplificación del
pulso

El índice de viabilidad subendocárdica o “de Buck-
berger” (Sub-endocardical viability ratio, SEVR)(1)

es un PDOP basado en el sincronismo existente en-
tre las ondas de PA aórtica y de presión ventricular
izquierda. Es el cociente entre el área de la fase dias-
tólica y sistólica de la onda de PAC, sin necesidad de
calibrar estas últimas (figura 4-C). El SEVR descri-
be la relación entre oferta (en términos de PA dias-
tólica media, cabeza de perfusión coronaria) y de-
manda (en términos de niveles de PA sistólicos me-
dios, determinantes de la poscarga ventricular) de
aportes nutricios/respiratorios al músculo cardíaco.
Arribos tempranos de ondas reflejadas y/o elevada
rigidez arterial elevan las áreas sistólicas y reducen
las diastólicas, reduciendo el SEVR. Por otra parte,
en caso de sistemas que permiten obtener ondas del
pulso periféricas (calibradas) y de PA centrales, es
posible cuantificar la amplificación centro-periféri-
ca del pulso como PP periférica/PP central.

Diversos equipos (por ejemplo, Sphygmocor,
Complior, Mobil-O-Graph) permiten calcular los
PDOP descritos (tabla 1).

Separación de ondas mediante análisis de
impedancia

Propuesto por N. Westerhof (1972), analiza las
formas de onda de presión y flujo en el dominio
frecuencial mediante análisis armónico de Fou-
rier(41). Numerosas modificaciones del método
original han sido propuestas, existiendo hoy día
múltiples formas de realizarse este análisis. Fun-
damentalmente se basa en descomponer las ondas
medidas de presión y velocidad sanguínea (o flujo)
en una onda “incidente o anterógrada” y una “on-

da retrógrafa o reflejada”(figura 4-D). Para ello,
requiere conocer el valor de impedancia caracte-
rística (Zc) arterial; pudiéndose calcular de diver-
sas formas (por ejemplo, “dominio temporal”: re-
lación entre cambio de presión y flujo en la sístole
temprana; “dominio frecuencial”: promedio de
amplitudes (en el diagrama de impedancias) para
armónicos de elevadas frecuencias(1). Un método
alternativo implica descomponer la onda de pre-
sión y de flujo en sus armónicos constituyentes, y
a la vez cada uno de estos en su componente ante-
rógrado y retrógrado, para seguidamente cuanti-
ficar Zc a partir de relacionar los componentes an-
terógrados (o retrógrados) de cada armónico de
presión y de flujo. Habiendo descompuesto las on-
das de presión y de flujo en sus armónicos, y estos
en sus componentes anterógrados y retrógrados,
posteriormente es posible reconstruir la onda an-
terógrada y retrógrada general, sumando los ar-
mónicos anterógrados por un lado y los compo-
nentes retrógrados por otro.

Índice y magnitud de reflexión

Tras descomponer las ondas, la amplitud de las on-
das incidente y reflejada, sus tiempos de arribo, et-
cétera, son de relevancia experimental y clínica.
Adicionalmente, el nivel (grado) de reflexión de on-
das puede cuantificarse como: a) “índice de refle-
xión” (RI): relación de amplitudes de la onda retó-
grada y la suma de onda retrógrada y anterógrada, y
b) “magnitud de reflexión”: relación de amplitudes
entre onda retrógrada (AOR) y anterógrada o
incidente (AOI) (figura 4-D).

Un abordaje alternativo, que utiliza parcial-
mente la separación de ondas por análisis de impe-
dancia, implica descomponer la onda de PA aórtica
en su componente anterógrado y retrógrado a par-
tir de asumir (¡no medir!): (1) forma de onda “trian-
gular”del flujo y (2) determinada sincronía entre la
onda de flujo asumida y la onda de PA obtenida (por
ejemplo, base del triángulo ocupa toda la fase sistó-
lica y pico coincide con pico sistólico provocado por
arribo de reflexiones de onda[42]) (figura 4-D). Así, la
descomposición de la onda de PA aórtica se obtiene
siguiendo el análisis de impedancia, de manera de
cuantificar el componente anterógrado (“forward”,
f) y retrógrado (“backward”) de la onda de presión:
Pf(t)=[Pm(t)+ZcF(t)]/2, Pb(t)=[Pm(t)-ZcF(t)]/2,
siendo Pm(t) la presión medida en función del tiem-
po, F(t) el flujo triangular en función del tiempo, y
siendo Zc (impedancia característica) obtenida co-
mo la relación presión/flujo al inicio de la eyección.
Basados en la misma suposición, se ha propuesto
determinar la velocidad de onda del pulso aórtica
(rigidez arterial) a partir del retardo temporal entre
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la onda incidente y reflejada obtenidas por este
análisis(43).

Abordajes como los descritos se incluyen en el
sistema SphygmoCor (versión 8.2 y y 9.0), el cual
descompone la onda aórtica obtenida a partir de la
aplicación de una FTG al registro tonométrico de la
arteria radial, o en el sistema Mobil-O-Graph, el
cual, tras registrar la forma de onda humeral (esfig-
momanometría), calibrarla y obtener la forma de
onda aórtica (aplicación de una FTG), determina la
presión de aumento, el cAIy cAI@75 (mediante
análisis de forma de onda), la amplitud de la onda de
presión anterógrada o incidente y de la retrógrada o
reflejada (tras realizar separación de ondas), la
magnitud de reflexión (%) y la velocidad de onda del
pulso aórtica(44) (tabla 1).

Separación de ondas mediante análisis de
intensidad de onda

Intensidad y energía de onda

Parker y Jones propusieron una alternativa para
describir las ondas y su propagación por el sistema
arterial basada en el “análisis de intensidad de on-
da” (AIO)(45). El AIO descompone las ondas de pre-
sión (P) y velocidad sanguínea (U) en infinitésimos
frentes de onda sucesivos, y no como sumatorias de
trenes de ondas sinusoidales, permitiendo el análi-
sis del pulso en el dominio del tiempo (figura 5-A).
La “intensidad de onda” (dI, W/m2) se define como
el producto instantáneo de la variación en presión
(dP) y en velocidad del flujo (dU) del frente de onda

en función del tiempo: dI=dP*dU, y representa el
flujo de energía por unidad de área transportado
por la onda al propagarse.

La diferencia de intensidad es positiva y nega-
tiva para frentes de onda anterógrados y retrógra-
dos, respectivamente, y en función de ser el dP>0 o
dP<0, se describen ondas de compresión y descom-
presión (inicialmente llamadas de “expansión”),
respectivamente. Si existen simultáneamente on-
das anterógradas y retrógradas, la dI resultante es
la suma algebraica de la intensidad de cada frente
de onda que se intersecta en el sitio de medición,
siendo el signo “neto” del dI indicador del frente do-
minante(45). En el AIO, el tiempo de arribo y la mag-
nitud de la onda están dados por el inicio y magni-
tud del pico cuando la dI se representa en función
del tiempo (t) (figura 5-B). Adicionalmente, ha de-
mostrado ser útil para caracterizar una onda, cuan-
tificar su integral (promedio temporal), como forma
de que ondas de menor amplitud (más débiles) pero
de mayor duración puedan ser valoradas e incluso
consideradas. En estos casos, la “energía de la on-
da” (I; J/m2) representa una cantidad asociada al
flujo de energía transportado por la onda, siendo
generalmente mucho menor que la energía cinética
y potencial total asociada a la onda.

Un ejemplo de AIO aplicado a mediciones reali-
zadas en la aorta humana se muestra en la figura
5-B. El primer pico de dI (W1) corresponde a la com-
presión inicial (o aceleración) de frente de onda cau-
sada por la contracción ventricular, siendo este pico
asociado al nivel de contractilidad ventricular(46). A
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Figura 5. A: separación de ondas por “análisis de impedancias” (dominio frecuencial) y “análisis de intensidad de ondas”
(dominio temporal). El primero representa la onda de presión como la suma de ondas sinusoidales puras; el segundo
como la suma de infinitésimos frentes de ondas. B: diagrama de intensidad de ondas (arriba) resultante del análisis delas
ondas de presión y velocidad sanguíneas representadas debajo. Nótese la existencia de ondas anterógradas (positivas) y
retrógradas (negativas), producto de procesos de aceleración y desaceleración sanguíneos. Figura confeccionada a partir
de imágenes obtenidas y modificadas de las referencias.



mediados de la sístole hay un pequeño pico negativo
que indica una reflexión dominante del frente de
onda inicial provocado por la contracción. Esto es
seguido por un segundo pico positivo que indica un
frente de onda dominante hacia adelante al final de
la sístole (W2), que por estar la presión y velocidad
cayendo, representaría una “descompresión y
desaceleración” de onda generada por la relajación
ventricular (figura 5-B).

Por otra parte, conociendo la velocidad de pro-
pagación del pulso, la cual puede cuantificarse a
partir de las señales de presión y velocidad de flujo
por diferentes métodos (por ejemplo, método del
UP-loop) y sumando separadamente los frentes de
onda anterógrados y los frentes retrógrados, es po-
sible descomponer las ondas medidas en su princi-
pal componente anterógrado y retrógrado, alcan-
zándose resultados similares a los brindados por el
análisis de impedancia(47) (figura 4-D).

Recientemente se ha confirmado la utilidad clí-
nica del AIO tanto por sus aspectos cuantitativos
como cualitativos(46). El sistema ProSound/Alpha-7
(tabla 1) determina en un sitio arterial (por ejem-
plo, carótida) la señal de velocidad sanguínea (Dop-
pler) y diámetro arterial (echo-tracking), y tras cali-
brar esta última con unidades de PA (mmHg), reali-
za el AIO y calcula diversos parámetros (por ejem-
plo, amplitudes y áreas de las ondas del diagrama de
intensidades, diferencias temporales entre ondas).

Presión reservorio y presión exceso

La descomposición de ondas medidas en una única
onda “anterógrada” y una única “retrógrada” evi-
denció problemas de la teoría de separación de on-
das, sea que se aplique el análisis de impedancias o
el AIO. Al respecto, si bien durante la sístole la sepa-
ración parece razonable con una onda inicial com-
presiva anterógrada seguida por una onda refleja-
da-retrógrada, durante la diástole la única manera
de explicar la reducción exponencial de la onda de
presión mientras la velocidad sanguínea se mantie-
ne cercana a cero, es que existan ondas incidentes y
retrógradas simultáneas y de gran amplitud que se
suman. Algo que no se evidencia por el AIO y que
dio lugar a la actualmente conocida como “hipótesis
de la onda-reservorio”(2). Esta hipótesis describe la
onda de PA como compuesta por: (1) una onda “re-
servorio”, similar en cualquier arteria estudiada,
generada por la expansión sistólica y retroceso dias-
tólico de arterias elásticas, y relacionada con la com-
placencia arterial total y las resistencias periféricas,
y (2) una onda que varía en función del segmento ar-
terial, que es la diferencia entre la PA medida y la
reservorio (figura 4-D). La onda-reservorio describe
casi enteramente la caída diastólica de PA, hacien-

do evidente que a esta caída contribuyen muy poco,
o nada, ondas reflejadas, siendo esto a la vez consis-
tente con la baja o nula velocidad sanguínea regis-
trada (figura 4-D). La presión-reservorio represen-
ta la “mínima carga o trabajo hidráulico” que el
ventrículo debe realizar para proveer la onda de flu-
jo en función de la carga arterial neta de esa perso-
na. La “presión de exceso” representa el trabajo adi-
cional, sobre el mínimo, que realiza el ventrículo o
que se genera en cada segmento arterial. El concep-
to de “exceso” surge de la acústica, en la que la pre-
sión dada por ondas acústicas se define como “exce-
so” sobre la presión ambiente. Recientemente se
evidenció que la integral de la presión de exceso de
un período cardíaco es un potente indicador de
eventos cardiovasculares (por ejemplo, stroke), a la
vez que sus niveles permiten predecir el resultado
de tratamientos farmacológicos(39).

Niveles de referencia y normalidad para
PAC y PDOP
Si bien no se detallan, diversos grupos han trabaja-
do para determinar niveles de referencia en función
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Acrónimos

AI Índice de aumento

AIO Análisis de la intensidad de la onda del
pulso

cAI Índice de aumento central (aórtico o
carotídeo)

FC Frecuencia cardíaca

FTG Función transferencia generalizada

FTI Función transferencia individualizada

HAS Hipertensión sistólica aislada

HTA Hipertensión arterial

MAPA Monitoreo ambulatorio de la presión
arterial

PA Presión arterial

PAC Presión aórtica central

PAD Presión arterial diastólica mínima

PAM Presión arterial media

PAP Presión arterial periférica

PAS Presión arterial sistólica máxima

PDOP Parámetros derivados de la onda del pulso

PP Presión arterial de pulso o diferencial

TA Tonometría de aplanamiento



de sus particulares formas de medición de PAC y/o
PDOP. En nuestro país, en CUiiDARTE, se han de-
terminado valores de normalidad/referencia para
población adulta y se encuentra en marcha el pro-
grama/proyecto para la generación de valores de
referencia/normalidad para la población pediátrica.
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