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Aspectos claves a recordar

1. La presion aértica central (PAC) es la pre-
sion arterial (PA) en la raiz aértica o al ini-
cio de la subclaviaizquierda. Existen al me-
nos siete abordajes no invasivos diferentes
para determinar la PAC, integrados en sis-
temas comercialmente disponibles.

2. Los parametros 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: analisis de la forma
de onda del pulso, separacién de ondas por
analisis de impedancia y separacién de on-
das por analisis 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 atiles en valoracion de
4) estados hipertensivos, 5) tratamientos
farmacolégicos, 6) dafo de 6rgano blanco.

4. Diversas condiciones patoldgicas (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
farmacolégicas y no farmacoldgicas modifi-
can la PAC y/o PDOP de manera diferen-
cial a la PAP.

5. Existen multiples equipos comerciales pa-
ra determinar la PAC y/o PDOP (tabla 1)
que difieren en abordajes empleados e in-
formacion que brindan: a) de consultorio
vs ambulatorios, b) evaluacién de la forma
de onda de PA vs niveles maximos o mini-
mos de PAC, c) variables registradas (por
ejemplo, presion vs diametro), d) analisis
(por ejemplo, dominio del tiempo vs fre-
cuencia), e) arteria registrada, etcétera. En
general, la informacion no puede extrapo-
larse entre equipos y/o parametros.

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

Presidn adrtica central: aspectos basicos,
clinicos y epidemiolégicos

{Qué es la presion adrtica central (PAC)?

Es la PA existente en la raiz aértica (para la mayo-
ria de los dispositivos de medicién noinvasiva) o en
el inicio de la arteria subclavia izquierda. Su medi-
cion solo es posible invasivamente, pero su determi-
naciéon indirecta puede realizarse de forma
noinvasiva.

(Por qué difiere con la presion arterial
periférica (PAP)?

Laondade PA generada en el circuito arterial por la
eyeccion ventricular sufre una progresiva distor-
sion al alejarse del corazon (figura 1-A). En posicién
dectbito, la PA media (PAM) y la PA diast6lica mi-
nima (PAD) varian poco entre arterias centrales y
periféricas, mientras que la PA sistdlica (PAS) y de
pulso (PP) aumentan hacia la periferia (figura 1-A).
Este fenémeno (amplificacion del pulso) se explica
segin la teoria clasica®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 eyeccion (onda incidente), en di-
ferentes momentos y/o con diferentes amplitudes,
en arterias centrales y periféricas (figura 1-A). Si
bien la teoria de propagacién de ondas arteriales,
que analiza las mismas como sumatoria de ondas si-
nusoidales puras que viajan hacia la periferiay vice-
versa (ondas reflejadas) ha sido 1a mas aceptada pa-
ra explicar cambios centro-periferia en las ondas del
pulso, existen otras teorias (por ejemplo, analisis de
intensidad de onda) que los explican mediante otros
supuestos?@.

En cada eyeccion el volumen eyectado compri-
me la sangre adrticay genera ondas que se propagan
por la sangre y pared vascular hacia la periferia (on-
das incidentes). A medida que las arterias se hacen
mas rigidas y presentan mayor impedancia (por
ejemplo, menor didmetro), la onda incidente se am-
plifica, generando una mayor PP en arterias perifé-
ricas). Ademas, en sitios con discontinuidades bio-
mecanicas y/o geométricas (por ejemplo, bifurcacio-
nes, arteriolas) se generan ondas reflejadas retro-
gradas que viajan hacia el corazén 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 raiz adrtica las reflexiones llegan al final de la
eyeccion einicio de la diastole (figura 1-B), mientras
que en arterias periféricas la misma onda reflejada,
proveniente de similares sitios, arriba méas tempra-
no (en plena sistole) generando aumento de la PAS
periférica (figura 1-A).
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Figura1. A: cambios envejecimiento-asociados en la onda de PA medida en diferentes arterias (por ejemplo, cae la amplifi-
cacién del pulso por aumento de PAS y PP en arterias centrales). B: contribucién de la onda incidente y reflejada a la
onda de PA aértica de un joven sano. La onda reflejada arriba en la fase didstdlica de la onda incidente, generando au-
mento en la PA diastdlica 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 aértica medida. Figura confeccionada a partir de image-

nes obtenidas y modificadas de las referencias.

Las diferencias entre PAC y PAP pueden modi-
ficarse en diferentes condiciones. Como ejemplo, al
envejecer y en diversas patologias, la rigidez arte-
rial (principalmente de arterias centrales) y/o el ni-
vel de reflexién de ondas aumentan, causando ma-
yores amplitudes de la onda incidente y reflejada, y
mayor velocidad de propagacion. Asi, las ondas re-
flejadas arriban tempranamente, llegando a la aor-
ta en la sistole del mismo latido, y determinando au-
mento de PPy PAS aérticay presién 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-
l6gico. Asi, 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
conoceria cémo las reflexiones estarian modifican-
do la PAC en esa persona.

{Qué importancia clinica 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 parala ade-

cuada seleccién de tratamiento, interpretacién de
resultados y evolucién®. El referido estudio, entre
otros, evidenci6 diferencias en la evolucion, asocia-
das a diferencias significativas en los efectos sobre
la PAC (PASy PP aértica) de diferentes regimenes
antihipertensivos cuyos efectos sobre la reduccion
dela PAP (humeral) fue similar. Adema4s, se demos-
tré la importancia de evaluar la PAC para el diag-
néstico de hipertensién arterial (HTA), evaluacién
del tratamiento antihipertensivo y/o en la obten-
cién de informacién pronéstica 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 areas:
1) PAC y valoracién/clasificacion de estados hiper-
tensivos; 2) PAC y valoracion de tratamiento far-
macolégico; 3) PAC, carga ventricular y prediccion
de riesgo, y 4) PAC y dano de 6rgano blanco.

PACYy valoracién/clasificacién de estados hipertensivos

Pacientes con valores de PAP 6ptimos, normales o
normales altos, pueden presentar alteraciones en
PAC. Considerando solo los valores de PAS se re-
porté que 32% de hombres y 10% de mujeres con
PAS humeral normal se clasificarian como HTA es-
tadio 1 en base a la PAS adrtica equivalente, benefi-
ciandose de tratamiento®. 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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valores de PAP no extremos (ni 6ptimos, ni estadios
mayores de HTA), medir la PAC (y no solo PAP)
contribuiria a diagnosticar/clasificar méas precisa-
mente a sujetos con HTA®,

Determinar la PAC seria de particular impor-
tancia en jévenes con hipertension sistdlica aislada
(HSA). Un aumento del volumen eyectado y/o pre-
coz de rigidez arterial determinarian la HSA en j6-
venes, existiendo autores que consideran que la
HSA juvenil es una condicion benigna (“artificial”)
dada por un aumento exagerado de la amplificaciéon
aorto-humeral del pulso que determina PAS perifé-
rica elevada a pesar de PAC normal®9. El estudio
HARVEST incluyé a jévenes con HSA que se com-
pararon con sujetos con HTA sisto-diast6lica y con
normotensos?. Los sujetos con HSA se dividieron
en dos grupos de acuerdo a si su PAC (en particular
su PAS aértica) estaba por encima o por debajo de la
mediana poblacional (120,5 mmHg). Tras 9,5 anos
de seguimiento se desarrollaron niveles de HTA
que requirieron tratamiento en 60% de las personas
con HTA sisto-diastélicay en 50% de los sujetos con
HSAy elevada PAC. En cambio, en sujetos con HSA
y baja PAC el desarrollo de HTA que requirié trata-
miento fue similar al de los normotensos (15,1% y
14,7%, respectivamente)®.

En este contexto, laimportancia clinica de cono-
cer la PAC estaria sustentada por su capacidad para
contribuir en identificar (diagnésticar) y/o caracte-
rizar a pacientes con HTA o con mayor riesgo de de-
sarrollarla®, pudiendo repercutir directamente en
el desarrollo de adecuadas estrategias de preven-
cién/tratamiento.

PACy valoracién de tratamiento farmacoldgico

La falta de reduccion de la PAC determinaria el ele-
vado riesgo cardiovascular residual de pacientes
con HTA, habiéndose propuesto determinar la PAC
(ademas de la PAP) para evaluar debidamente el
tratamiento antihipertensivo®. A pesar de efectos
similares sobre la PAP, algunos farmacos (por ejem-
plo, atenolol) determinarian menor caida de PAS y
PP aérticas (comparados con otros antihipertensi-
vos, por ejemplo, amlodipina), explicando esto su in-
ferioridad en la prevencién de accidentes cerebro-
vasculares y regresion de hipertrofia ventricu-
lar®9-1D, Los efectos sobre la PAC de los diferentes
tratamientos antihipertensivos (y las diferencias
entre tratamientos) dependerian de sus acciones
sobre la amplitud y el tiempo de arribo de ondas re-
flejadas, siendo los mecanismos involucrados
dependientes del farmaco y tratamiento (corto vs
largo plazo)®.12),

La medicién de la PAC contribuiria a la selec-
cién y evaluacion del tratamiento asi como a la com-

prension de los fen6menos hemodindmicos que pre-
senta el paciente®.

PAG, carga ventricular y prediccidn de riesgo

La PAC podria ser predictora de eventos cardiovas-
culares, mortalidad cardiovascular y no cardiovas-
cular(3-15 y seria mejor estimador de carga hemo-
dindmica ventricular, circulacién coronaria y cere-
bral, en comparacién con la PAP (por estar la aorta
maés cerca del corazén y cerebro) (figura 1-C). Sin
embargo, a pesar de que las bases fisiolégicas lo apo-
yan, y de estudios que lo han demostrado®%1¢ no
existe consenso y aun se discute el valor prondéstico
adicional y/o mayor obtenido con la PAC17.18),

PACy dafio de érgano blanco subclinico

Existe asociacion entre PAC y marcadores de dano
de 6rgano blanco. La PAC ha mostrado asociacién
(mayor que la PAP) con la masa, hipertrofia y geo-
metria concéntrica ventricular izquierda, funciéon
diastdlica ventricular, espesor intima-media caroti-
deo, filtrado glomerular y con el grado de ateroscle-
rosis coronaria9-2D, La PP adrtica, comparada con
la PASy PP periférica, seria mejor predictor de pre-
sencia y grado de aterosclerosis coronaria@b.

Presion adrtica central: aspectos técnicos 'y
metodolégicos

¢{Cémo 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 medicién (por ejemplo, tonometria de
aplanamiento, ultrasonido). 2) Seriales biolégicas
(por ejemplo, ondas de PA, de distensién arterial).
3) Andlisis fisico-matemdticos de senales (por ejem-
plo, dominio frecuencial vs temporal).4) Condicio-
nes de registro (por ejemplo, consultorio vs ambula-
toria). 5) Tiempo de registro: medicién puntual vs
largos periodos (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 aértica sin ob-
tener una onda temporal (por ejemplo,
HEM9000AI) (tabla 1). Los abordajes mas emplea-
dos para determinar la PAC son (tabla 1):

1. Recalibracién de onda de PA carotidea (por
ejemplo, Sphygmocor) o de distensién carotidea
(por ejemplo, ProSound/Alpha-7).

2. Calibraciéon de onda de PA periférica y empleo
de funciones transferencia (por ejemplo, Mo-
bil-O-graph, SphygmoCor).
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Figura 2. A: principos que subyacen la medicion de PA intraarterial mediante tonometria de aplanamiento. B: abordaje em-
pleado para calibrar ondas del pulso arterial a partir de conocer la PAS, PAD y calcular la PAM. Los subindices h y ¢ indican
humeraly central. C: tondmetros usados para obtener la onda del pulso (equipos detallados en la tabla 1). Figura confecciona-
da a partir de imagenes obtenidas y modificadas de las referencias o webs.

3. Analisis de la forma de onda de PA radial (por
ejemplo, HEM9000AI).

4. Determinacion del tiempo de transito del pulso
(intervalo QKD) (por ejemplo, Diasys Integra IT).

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

6. Medicién de senal de presion suprasistélica bra-
quial y empleo de modelos propagatorios (por
ejemplo, Arteriograph).

7. Ecuaciones multivariadas con indices de refle-
xion y rigidez arterial obtenidos por oscilome-
tria humeral.

Método 1: obtencidn de PAC a partir de calibracién de
onda de presion o distensién carotidea

Se basan en obtener ondas carotideas de PA o de
distension (didmetro) que en forma son practica-
mente idénticas a la onda de PA aértica. El método
que “recalibra ondas de PA carotideas” obtenidas
por tonometria de aplanamiento (TA) fue propues-
to por Kelly y colaboradores?? basados en que (1) el
registro por TA permite reconstruir adecuadamen-
te la onda de presion intraarterial, (2) la forma de
onda de PA carotidea y adértica pueden considerarse
idénticas2?, y (3) es posible calibrar la onda de PA

carotidea usando valores de PAP obtenidos por es-
figmomanometria convencional®. Este abordaje lo
emplean diversos equipos (por ejemplo, Sphygmo-
cor, Complior) (tabla 1). El método que “recalibra
ondas de distensién carotideas” se basa en que la
onda de didmetro y de PA de un segmento arterial
son practicamente idénticas y que pueden ser cali-
bradas (usando modelos lineales o no lineales si se
conoce la PAP periférica®?). La onda de diametro (y
no solo sus valores maximos y minimos) suele obte-
nerse mediante ultrasonido y el analisis directo de
la senal (radiofrecuencia) o el procesamiento de
imégenes adquiridas en modos B o M por softwares
especificos. Ambos abordajes son adecuados, pero
los primeros tienen una precision 6 a 10 veces
mayor24, Este abordaje lo emplea el sistema Pro
Sound/Alpha-7 (tabla 1).

Describiremos los principales aspectos de la TA
y el abordaje de calibracién de ondas del pulso mas
empleado.

Tonometria de aplanamiento: registro de la onda del
pulso de presidn arterial

Los tonémetros son sensores de presion direcciona-
les que miden la presién de manera perpendicular a
una superficie plana (o que ellos aplanan), razén
que danombre a la técnica. Laley de Laplace descri-
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be la relacion entre la tension parietal (T), presion
transmural (PTM) y el radio de un tubo de pared fi-
na. Cuando el tonémetro aplica una presién externa
(Pe) aplanando el tubo, el radio de la curvatura pa-
rietal se hace “infinito” y la Pe es idéntica a la pre-
sion interna (Pi), siendo la presion registrada refle-
jodela Pi (figura 2-A)@5. 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@>, La-
mentablemente, la TA permite “acercarse” ala pre-
sién intraarterial, pero no obtener su valor exacto
por no cumplirse cabalmente con las condiciones
descritas (por ejemplo, existe interposicion de teji-
dos entre piel y arteria)®. Sin embargo, la TA per-
mite adecuadamente registrar la forma de onda del
pulso@2.26), Por ello, méas que medir directamente la
PA, la técnica permite reconstruir la onda de PA,
que luego se calibra.

Los tonémetros “arteriales” pueden dividirse
en: (1) simples o Ginicos 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 estan el “tipo lapiz” (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-
sién y varios sensores apoyados en la zona de inte-
rés. El equipo selecciona para cada mediciéon pun-
tual el registro del sensor que obtiene la onda de
mayor amplitud y reproducibilidad. Entre estos es-
tan el HEM-9000AI (sensores en un arco en el que
se introduce la muneca) y el BPro (sensores en
“munequera” portable) (figura 2-C).

Calibracién de ondas del pulso: equiparacion de
presion diastdlica minima y presidn arterial media

El abordaje mas usado asume que en una persona
en decubito dorsal horizontal la PAD y PAM son
iguales en todas las arterias. Asi, y considerando co-
mo ejemplo ondas obtenidas por TA (registros en
milivoltios, mV), al nivel medio (integral del area) y
al minimo 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-
nometria convencional. El valor de PAS que se adju-
dica ala onda medida resulta de la ecuacién (lineal o
no lineal) que relaciona mV y mmHg® (figura 2-B).
Para minimizar errores se deberia calcular la PAM
como PAD+(0,4*PP) en vez de PAD+(0,3*PP).

Método 2: obtencidn de PAC a partir de onda de presién
periférica y funciones transferencia

Se basa en obtener matematicamente la onda de PA

aodrtica a partir del registro y calibracion (método
descrito) de la onda del pulso periférico (por ejem-
plo, humeral, radial, carotidea). Este abordaje lo
emplean miultiples equipos que registran el pulso
periférico por (tabla 1): 1) TA arterial radial (por
ejemplo, Sphygmocor; HEM-9000AI); 2) oscilome-
tria braquial tradicional o modificaciones que con-
vierten los manguitos en sensores pletismograficos
(por ejemplo, Mobil-O-Graph; BPLab+Vasotens)
para obtener ondas de PA o volumen humerales; 3)
medicién suprasistélica o flujo cero (por ejemplo,
Arteriograph, BPPlus) para obtener ondas de PAP,
y 4) fotopletismografia (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 adrtica usando
funciones transferencia generalizadas (FTG),
principalmente basadas en analisis en el dominio
frecuencial.

Bases tedricas: funcidn transferencia generalizada
(dominio frecuencial)

A partir de la introduccién de los conceptos genera-
les (en los anos 50), de ser propuestas para uso clini-
co@28), y de demostrarse su validez en diferentes con-
diciones (por ejemplo, cambios hemodindmicos agu-
dos)@9), diferentes sistemas aplican FTG para de-
terminar la forma de onda y niveles de PA aértica
(tabla 1).

Las FTG aplicadas para determinar la PAC se
basan en el anélisis arménico de una onda. Cada on-
da de PA (onda compleja) se asume conformada por
multiples ondas sinusoidales basicas (armonicos)
de diferente frecuencia y amplitud que se suman
con un desfase especifico entre ellas para formar la
onda de PA medida (figura 3-A). El primer arméni-
co tendria una frecuencia igual a la fundamental, es
decir, a la frecuencia cardiaca (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 arménicos son multiplos del fundamental
(por ejemplo, 2 Hz, 3 Hz, etcétera, para FC=60 cpm,
03,33 Hz, 5,0 Hz, etcétera, para FC=100 cpm). Asi,
se puede descomponer la onda en arménicos, o co-
nociendo los arménicos reconstruir la onda medida.
Para ello se debe conocer amplitud, frecuencia y
tiempo en que debe sumarse cada arménico
(desfases entre ellos) (figura 3-A)1.25,

Si se descomponen ondas medidas simultanea-
mente en una arteria periférica (por ejemplo, radial) y
en una central (por ejemplo, aorta), se pueden relacio-
nar matematicamente los armonicos de frecuencia si-
milar que componen ambas ondas, definiendo a una
de ellas como “onda de entrada” (por ejemplo, adrtica)
y la restante como “de salida” (por ejemplo, radial).
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Cada arménico de una frecuencia particular puede
haber modificado su amplitud y/o su “desfase” respec-
to de los restantes al propagarse y (tedricamente) pa-
sar de conformar la onda de entrada a conformar la
onda de salida. La FTG es, en definitiva, la funciéon
matematica que relaciona y caracteriza, para cada ar-
monico constituyente, cuanto se amplificé y se desfa-
s6 al propagarse (figura 3-B). Del anélisis surgen dos
relaciones (gréficos) que para cada armonico definen
la relacion (a) de amplitudes (amplificacién, “ganan-
cias”) y (b) de retardos temporales (“desfases”) (figu-
ra 3-B). Conociendo la FTG, es decir, la relacién de
amplitudes y desfases entre los arménicos de la onda
central y periférica se puede reconstruir cualquiera de
estas ondas si se tiene la restante. Como lo muestra la
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figura 3-B, la presién radial en el dominio de la fre-
cuencia (Prap) puede considerarse igual al producto
de la FTG (en el dominio de la frecuencia, /) y la pre-
si6n adrtica en el dominio de la frecuencia (Pao(p), o de
manera inversa, la Paop igual al producto entre la
FTG aplicada de manerainversa (FTG1) y la Pra. La
aplicacion inversa de FTG es lo que realizan mayor-
mente los equipos comerciales: obtienen la onda peri-
férica, la descomponen en armoénicos, y luego aplican
una FTG! (obtenida de estudios poblacionales) para
obtener los arménicos adrticos y tras integrarlos obte-
ner la onda de PAC (figura 3-B).

Mucho se discute atin acerca de las limitaciones
del uso de FTG, métodos de registro, y el potencial
valor de funciones transferencias individualizadas
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(FTI) como forma de obtener resultados maés
precisos.

Método 3: obtencién de PAC a partir del andlisis de la
forma de onda de presién radial

Se basa en la observacion empirica de que el valor de
PA en el segundo pico (hombro) sistélico de la onda
radial (rSBP2 o PASr_2), llamado “pico reflejado”
por deberse al arribo de ondas de baja frecuencia re-
flejadas en la bifurcacién aértica, es practicamente
idéntico o correlaciona estrechamente con la PAS
adrtica® (figura 3-C). Registrada la onda radial por
TA, el rSBP2 se determina derivando la sefal en el
tiempo y detectando el tercer cruce del cero de la
cuarta derivada de la onda radial. Este método solo
cuantificala PASy PP adrtica, no permitiendo obte-
ner la forma de onda aértica y los parametros 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 lamano y en la arteria radial se
propuso emplear un indice similar al descrito a
partir del registro (no invasivo) y analisis del pulso
digital@s),

Método 4: obtencién de PAC a partir del tiempo de
trdnsito del pulso (intervalo QKD)

El tiempo de transito del pulso aorto-humeral, defi-
nido como la diferencia de tiempo entre la onda R
del QRS (electrodo toracico 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 aértica®? a partir de una ecuacién multivaria-
da: PAS aédrtica=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, Ultima-
mente los autores manifestaron que los coeficentes
de esta ecuacion fueron levemente modificados, no
habiéndose detallado los cambios. Este abordaje es
empleado por el sistema Diasys Integra Il (tabla1).

Método 5: obtencién de PAC a partir de ondas
periféricas y filtros de media mavil

Se basa en obtener una onda de PA periférica, y,
tras calibrarla, aplicarle filtros pasabajo de tipo
“media movil” (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®V (figura 3-E). A partir de la onda medida, la
nueva senal (onda) temporal que el filtro genera es-

ta formada por puntos (medias méviles), que resul-
tan del promedio de “n” puntos de la senal original,
siendo el nuevo valor maximo obtenido considerado
representativo de la PAS aértica. Los “n” puntos a
promediar de la senal (onda) original dependen de
la frecuencia de muestreo del sistema de adquisi-
cion y del sitio de registro®132 (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 aértica tras analizar la onda de PA

braquial obtenida por oscilometria.

Método 6: obtencién de PAC usando presién
suprasistdlica braquial y ecuacién propagatoria

Usado por el sistema BPPlus (tabla 1), calculala PA
aortica al inicio de la arteria subclavia izquierda
mediante la técnica de “presion suprasistélica o flu-
jo cero” arterial humeral, y teorias de propagacion
de ondas®3:39, En nuevos modelos estos sistemas re-
gistran la sefal electrocardiografica para emplear
el QRS en el calculo del tiempo de transito 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 pequenas fluctuaciones produci-
das por las oscilaciones de PA intraarterial. El re-
gistro muestra tres ondas: 1) incidente (SS1; eyec-
cién ventricular); 2) reflejada “sistélica” (SS2; des-
de aorta abdominal), y 3) reflegjada “diastoli-
ca”(SS3; proveniente de la circulacion periférica)
(figura 3-F).Registrar estas ondas temporales de
presion braquial (Pye; presion “al final del tubo”) y
el calculo del coeficiente de refexion (a) y del tiempo
de propagaciéon (dt) permiten cuantificar la PAC
(Pto, presion aoértica o “a la entrada del tubo™)®34:

a 1
pto(t) = mptz(t *dt) + mptz(t + dt)

Método 7: obtencién de PAC mediante
reflexiones/rigidez arterial (andlisis multivariado)
Determinala PAS adrtica usando un modelo predic-
tivo multivariado basado en informacién prove-
niente del anélisis de la onda del pulso humeral (os-
cilometria)®5:36), De la onda, utiliza informaci6n de:
a) el segundo pico sistélico humeral (indica la inten-
sidad de reflexiones); b) la presion diastélica inicial,
y ¢) las areas de la fase sistdlica y diastélica de la on-
da del pulso (indicadores de rigidez arterial)5.36),
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Parametros derivados de la onda del pulso:
aspectos basicos, clinicos y
epidemiolégicos

{Qué son los parametros derivados de la onda
del pulso (PDOP)?

Son parametros derivados del analisis 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 teérico-practicos que permiten
determinar PDOP: 1) analisis de la forma de onda
del pulso, 2) separacion de ondas mediante analisis
de impedancia y 3) separacién de ondas mediante
andlisis de intensidad de onda.

{Qué importancia clinica tiene evaluar PDOP?
Permite caracterizar fenémenos hemodinamicos,
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 inicamente el valor de PAS y/o PAD
central y/o periférica.Entre los PDOP, el indice de
aumento (AI) central (cAl) es el mas estudiado/em-
pleado. El cAl ha mostrado ser predictor indepen-
diente de: 1) riesgo cardiovascular, 2) enfermedad
coronaria, 3) eventos cardiovasculares, 4) mortali-
dad cardiovascular o de cualquier causa® y 5) tole-
rancia al ejercicio (por ejemplo, pacientes con enfer-
medad coronaria)®?. Ademas, el cAl se relaciona a
regresion de hipertrofia ventricular asociada a
tratamientos antihipertensivos®8.

Otros parametros, como la presiéon de aumento
adrtica, la amplificacién centro-periférica del pulso,
el indice de viabilidad subendocardica y mas recien-
temente la “presién de exceso”, son predictores in-
dependientes de riesgo, de eventos cardiovasculares
y/o mortalidad, aunque menos investigados/em-
pleados que el cAI1:39,

{Qué factores determinan los niveles de los PDOP?
La forma de onda del pulso de PA aértica o periféri-
cay, por tanto, los PDOP, presentan determinantes
hemodinamicos (por ejemplo, FC, PA, rigidez arte-
rial, coeficentes de reflexion), y no hemodinamicos
(por ejemplo, altura corporal). Al cuantificar PDOP
es frecuente normalizarlos por estos determinantes
(por ejemplo, cAl normalizado por FC).

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

Tras normalizar los niveles de PDOP por sus determi-
nantes hemodinamicos, sus valores pueden estar alte-
rados en toda aquella situacién que asocie cambios en
rigidez arterial y/o nivel de reflexion de ondas®.

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

Si. Lamodulacién no farmacolégica y farmacologica
de los niveles de PA, de rigidez arterial y/o de los ni-
veles de los coeficientes de reflexién periféricos han
mostrado modificar beneficiosamente los PDOP, y
estos cambios han asociado mejorias clinicas y pro-
noésticas de los pacientes:39).

Parametros derivados de la onda del pulso:
aspectos técnicos y metodolégicos

:C6mo 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 medicion, senales medidas, analisis fisi-
co-matematicos, etcétera (tabla 1).

Existen dos diferentes abordajes de analisis de
la onda del pulso, empleados por sistemas comercia-
les, para cuantificar PDOP. El primero, considera-
do el “estandar oro” y méas complejo tedrica y técni-
camente, requiere el registro simultaneo de ondas
de PAy flujo (o velocidad) sanguineo en un segmen-
to arterial, para luego analizarlas (“analisis de sepa-
racién de ondas”) y evaluar las reflexiones a partir
de descomponer las ondas en suscomponentes “an-
terégrado” (incidente) y “retrégrado”. El “analisis
de separacion de ondas” puede hacerse en el domi-
nio de la frecuencia (“analisis de impedancia”)® o
del tiempo (“analisis de intensidad de onda”, AIO,
en inglés Wave IntensityAnalisys, WIA)®@. El se-
gundo, desarrollado para simplificar técnica y teori-
camente el andlisis, se basa en el andlisis en el domi-
nio del tiempo de la onda de PA, denominandose
“analisis de forma de onda del pulso” (en inglés,
Pulse Wave [Shape] Analysis, PWA)®,

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

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

Presion e indice de aumento

El arribo de una onda reflejada a la aorta ascenden-
te puede ocurrir antes o después de que se alcance el
maximo pico sistdlico y determina al arribar una in-
flexién (pico adicional) en la onda de PA aértica.
Estos dos picos, identificables en la onda de PA aér-
tica (o periférica), se denominan P1y P2, segtn el
orden de apariciéon (figura 4-A). La “AP” evalia la
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Figura4. A: calculo de la “presion de aumento” (AP) e “indice de aumento” central (cAl) en una onda del pulso de un joven
(onda “C”) y de un adulto/anciano (onda “A”), y diferencias cuantitativas en indices obtenidos: onda C: AP y Al negati-
vos; onda A: AP y Al positivos. B: efecto de elevar la rigidez arterial (velocidad de onda del pulso, VOP) (arriba) o la fre-
cuencia cardiaca (abajo) sobre AP y cAl, y explicacion basada en diferencias en tiempo de sumatoria de ondas incidentes
(linea gruesa entrecortada) y reflejadas (Iinea punteada). Tr: tiempo de arribo de reflexiones. Te: tiempo eyectivo. C:
calculo del indice de viabilidad subendocardica (SEVR) y asociaciéon temporal entre onda de presion ventricular izquier-
da (linea punteada) y adrtica ascendente (linea continua). DPTI y SPTI: indice presién-tiempo diastélico (area gris oscu-
ra) y sistélico (area gris clara). PDF_V, TE_VIy TD_VI: presion diastélica final, tiempo eyectivo y tiempo diastélico del
ventriculo izquierdo. D: separacién de ondas (mediante “andlisis de impedancias” o “andlisis de intensidades”) de pre-
sién (arriba) y velocidades sanguineas (abajo) medidas (OM), en su principal componente incidente (OI) y reflejado (OR),
cuando no se considera la existencia de una “presion reservorio” (PR; graficos aizquierda), y cuando se la considera (gra-
ficos a derecha). PE: presion de exceso (area gris: diferencia entre onda de PA medida y onda presiéon-reservorio). AOl'y
AOR: amplitud de onda incidente y reflejada, respectivamente. El “tridngulo gris”ejemplifica el modelo que asume onda
de flujo (o velocidad) triangular, para realizar el anélisis de impedancias sin el registro real de dicha variable. Figura con-
feccionada a partir de imagenes obtenidas y modificadas de las referencias.

contribucion neta (en mmHg) de la onda reflejadaa  arterias centrales, siendo por ello menos emplea-
la onda de PA medida, y se calcula como P2-P1 (fi- dos.

gura4-A). El “AI” (cAl en arterias centrales) evalia
la contribucidn 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-
sién e indice de aumento pueden tener valores con-
tinuos entre un extremo de valores negativos (ni-
nos, ondas “C”) y un extremo de valores altamente
positivos (ancianos, ondas “A”). Ambos parametros
pueden obtenerse de arterias centrales (por ejem-
plo, aorta, Sphygmocor; carétida, Complior) o peri-
féricas (por ejemplo, radiales, HEM-9000AI; hume-
rales, Arteriograph) (tabla 1). Estos ultimos no
reflejan directamente a los cuantificados en

En adultos, como ejemplo, la AP y el cAl aumen-
tan al reducirse la FC, y viceversa, dado que a me-
nor FC la eyeccion se prolonga, aumentando la pro-
babilidad de que las reflexiones arriben en sistole
(figura4-B, arriba)“?. Ademas, al elevarse la FC au-
menta la amplificaciéon centro-periférica del pulso
por reduccion de la PAS central (por el mecanismo
descrito) y porque la onda pasa a estar conformada
por armoénicos de mayores frecuencias que son los
mas amplificados al propagarse (figura 3-C, ganan-
cias). Ademas, a menor estatura, menor distancia
entre la aorta y los sitios de reflexién, y consecuen-
temente mayor probabilidad de que las reflexiones
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arriben en sistoleV). Esto explica los relativamente
elevados cAl existentes en ninos muy pequenos (por
ejemplo, menores 5 anos), y en mujeres respecto de
hombres (poblacionalmente los hombres tienen
mayor estatura)?). Elevaciones de la velocidad de
propagacion de la onda del pulso (rigidez arterial)
debidas a elevacion de la PA y/o de la rigidez intrin-
seca parietal (por ejemplo, envejecimiento, ateros-
clerosis), determinan aumento de AP y cAI® (figura
4-B, abajo). El aumento de resistencias vasculares
periféricas incrementa la PA y eleva el coeficiente
de reflexién periférico, determinando mayor ampli-
tud y velocidad de propagacién de ondas y mayor
probabilidad de arribo de reflexiones en sistole. Por
esto es que los PDOP se expresan frecuentemente
como valores normalizados por sus determinantes
(por ejemplo, cAI@75, expresado para FC=75
cpm).

indice de viabilidad subendocdrdica y amplificacién del
pulso

El indice de viabilidad subendocéardica o “de Buck-
berger” (Sub-endocardical viability ratio, SEVR)®
es un PDOP basado en el sincronismo existente en-
tre las ondas de PA aértica y de presién ventricular
izquierda. Es el cociente entre el rea de la fase dias-
télicay sistélica de la onda de PAC, sin necesidad de
calibrar estas altimas (figura 4-C). E1 SEVR descri-
be la relacién entre oferta (en términos de PA dias-
télica media, cabeza de perfusiéon coronaria) y de-
manda (en términos de niveles de PA sistdlicos me-
dios, determinantes de la poscarga ventricular) de
aportes nutricios/respiratorios al musculo cardiaco.
Arribos tempranos de ondas reflejadas y/o elevada
rigidez arterial elevan las areas sistdlicas y reducen
las diastélicas, 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 amplificacién 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).

Separacién de ondas mediante analisis de
impedancia

Propuesto por N. Westerhof (1972), analiza las
formas de onda de presion y flujo en el dominio
frecuencial mediante analisis armoénico de Fou-
rier®), Numerosas modificaciones del método
original han sido propuestas, existiendo hoy dia
multiples formas de realizarse este analisis. Fun-
damentalmente se basa en descomponer las ondas
medidas de presién y velocidad sanguinea (o flujo)
en unaonda “incidente o anterégrada” y una “on-

da retréografa o reflejada”(figura 4-D). Para ello,
requiere conocer el valor de impedancia caracte-
ristica (Zc) arterial; pudiéndose calcular de diver-
sas formas (por ejemplo, “dominio temporal”: re-
lacion entre cambio de presion y flujo en la sistole
temprana; “dominio frecuencial”: promedio de
amplitudes (en el diagrama de impedancias) para
armonicos de elevadas frecuencias™. Un método
alternativo implica descomponer la onda de pre-
si6n y de flujo en sus armdnicos constituyentes, y
ala vez cada uno de estos en su componente ante-
rogrado y retrégrado, para seguidamente cuanti-
ficar Zc a partir de relacionar los componentes an-
terégrados (o retrégrados) de cada armoénico de
presiéony de flujo. Habiendo descompuesto las on-
das de presion y de flujo en sus armonicos, y estos
en sus componentes anterégrados y retrégrados,
posteriormente es posible reconstruir la onda an-
terégrada y retrégrada general, sumando los ar-
moénicos anterégrados por un lado y los compo-
nentes retrégrados por otro.

Indice y magnitud de reflexién

Tras descomponer las ondas, la amplitud de las on-
das incidente y reflejada, sus tiempos de arribo, et-
cétera, son de relevancia experimental y clinica.
Adicionalmente, el nivel (grado) de reflexién de on-
das puede cuantificarse como: a) “indice de refle-
xi6n” (RI): relacion de amplitudes de la onda retoé-
graday la suma de ondaretrégraday anterégrada, y
b) “magnitud de reflexién”: relacién de amplitudes
entre onda retrégrada (AOR) y anterdgrada o
incidente (AOI) (figura 4-D).

Un abordaje alternativo, que utiliza parcial-
mente la separacién de ondas por anéalisis de impe-
dancia, implica descomponer la onda de PA aértica
en su componente anterégrado y retrégrado a par-
tir de asumir (ino medir!): (1) forma de onda “trian-
gular”del flujo y (2) determinada sincronia entre la
onda de flujo asumida y la onda de PA obtenida (por
ejemplo, base del tridngulo ocupa toda la fase sisto6-
lica y pico coincide con pico sistélico provocado por
arribo de reflexiones de onda*?)) (figura 4-D). Asi, la
descomposicién de la onda de PA aértica se obtiene
siguiendo el analisis de impedancia, de manera de
cuantificar el componente anterégrado (“forward”,
f) y retrogrado (“backward”) de la onda de presion:
Pft)=[Pm®)+ZcF(t)1/2, Pb(t)=[Pm(t)-ZcF(t)]/2,
siendo Pm(t) la presion medida en funcién del tiem-
po, F(t) el flujo triangular en funcién del tiempo, y
siendo Zc (impedancia caracteristica) obtenida co-
mo la relacién presion/flujo al inicio de la eyeccion.
Basados en la misma suposicién, se ha propuesto
determinar la velocidad de onda del pulso aértica
(rigidez arterial) a partir del retardo temporal entre
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Figuras. A: separacién de ondas por “andlisis de impedancias” (dominio frecuencial) y “andlisis de intensidad de ondas”
(dominio temporal). El primero representa la onda de presién 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 analisis delas
ondas de presién y velocidad sanguineas representadas debajo. Notese la existencia de ondas anterégradas (positivas) y
retrégradas (negativas), producto de procesos de aceleracién y desaceleracion sanguineos. Figura confeccionada a partir

de imagenes obtenidas y modificadas de las referencias.

la onda incidente y reflejada obtenidas por este
analisis®#3).

Abordajes como los descritos se incluyen en el
sistema SphygmoCor (versién 8.2 y y 9.0), el cual
descompone la onda aédrtica obtenida a partir de la
aplicacién 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-
momanometria), calibrarla y obtener la forma de
onda aértica (aplicaciéon de una FTG), determina la
presién de aumento, el cAly cAl@75 (mediante
analisis de forma de onda), la amplitud de la onda de
presién anterégrada o incidente y de la retrégrada o
reflejada (tras realizar separacién de ondas), la
magnitud de reflexion (%) y la velocidad de onda del
pulso adrtica“? (tabla 1).

Separacién de ondas mediante analisis de
intensidad de onda

Intensidad y energia de onda

Parker y Jones propusieron una alternativa para
describir las ondas y su propagacién por el sistema
arterial basada en el “anélisis de intensidad de on-
da” (AIO)“5. El AIO descompone las ondas de pre-
sion (P) y velocidad sanguinea (U) en infinitésimos
frentes de onda sucesivos, y no como sumatorias de
trenes de ondas sinusoidales, permitiendo el anali-
sis del pulso en el dominio del tiempo (figura 5-A).
La “intensidad de onda” (dI, W/m2) se define como
el producto instantéaneo de la variacion en presién
(dP) y en velocidad del flujo (dU) del frente de onda

en funcién del tiempo: dI=dP*dU, y representa el
flujo de energia por unidad de area transportado
por la onda al propagarse.

La diferencia de intensidad es positiva y nega-
tiva para frentes de onda anterégrados y retrogra-
dos, respectivamente, y en funcién de ser el dP>0 o
dP <0, se describen ondas de compresién y descom-
presién (inicialmente llamadas de “expansién”),
respectivamente. Si existen simultaneamente on-
das anterdgradas y retrégradas, la dI resultante es
la suma algebraica de la intensidad de cada frente
de onda que se intersecta en el sitio de medicion,
siendo el signo “neto” del dI indicador del frente do-
minante®, En el AIO, el tiempo de arribo y la mag-
nitud de la onda estan dados por el inicio y magni-
tud del pico cuando la dI se representa en funcién
del tiempo (t) (figura 5-B). Adicionalmente, ha de-
mostrado ser util para caracterizar una onda, cuan-
tificar su integral (promedio temporal), como forma
de que ondas de menor amplitud (mas débiles) pero
de mayor duracién puedan ser valoradas e incluso
consideradas. En estos casos, la “energia de la on-
da” (I; J/m2?) representa una cantidad asociada al
flujo de energia transportado por la onda, siendo
generalmente mucho menor que la energia 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-
presién inicial (o aceleracion) de frente de onda cau-
sada por la contraccién ventricular, siendo este pico
asociado al nivel de contractilidad ventricular“6. A
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mediados de la sistole hay un pequeo pico negativo
que indica una reflexién dominante del frente de
onda inicial provocado por la contraccién. Esto es
seguido por un segundo pico positivo que indica un
frente de onda dominante hacia adelante al final de
la sistole (W2), que por estar la presion y velocidad
cayendo, representaria una “descompresion y
desaceleracién” de onda generada por la relajacién
ventricular (figura 5-B).

Por otra parte, conociendo la velocidad de pro-
pagacién del pulso, la cual puede cuantificarse a
partir de las senales de presién y velocidad de flujo
por diferentes métodos (por ejemplo, método del
UP-loop) y sumando separadamente los frentes de
onda anterdgrados y los frentes retrégrados, es po-
sible descomponer las ondas medidas en su princi-
pal componente anterégrado y retrégrado, alcan-
zandose resultados similares a los brindados por el
andlisis de impedancia®? (figura 4-D).

Recientemente se ha confirmado la utilidad cli-
nica del AIO tanto por sus aspectos cuantitativos
como cualitativos6, El sistema ProSound/Alpha-7
(tabla 1) determina en un sitio arterial (por ejem-
plo, carétida) la senal de velocidad sanguinea (Dop-
pler) y didmetro arterial (echo-tracking), y tras cali-
brar esta tltima con unidades de PA (mmHg), reali-
za el AIO y calcula diversos parametros (por ejem-
plo, amplitudesy areas de las ondas del diagrama de
intensidades, diferencias temporales entre ondas).

Presién reservorio y presién exceso

La descomposicién de ondas medidas en una tnica
onda “anterégrada” y una tnica “retrégrada” evi-
denci6 problemas de la teoria de separacién de on-
das, sea que se aplique el anéalisis de impedancias o
el AIO. Al respecto, si bien durante la sistole la sepa-
racion parece razonable con una onda inicial com-
presiva anterégrada seguida por una onda refleja-
da-retrégrada, durante la diastole la inica manera
de explicar la reduccién exponencial de la onda de
presién mientras la velocidad sanguinea se mantie-
ne cercana a cero, es que existan ondas incidentes y
retrogradas simultaneas y de gran amplitud que se
suman. Algo que no se evidencia por el AIO y que
dio lugar a la actualmente conocida como “hipétesis
de la onda-reservorio”®. Esta hip6tesis describe la
onda de PA como compuesta por: (1) una onda “re-
servorio”, similar en cualquier arteria estudiada,
generada por la expansion sistélica y retroceso dias-
télico de arterias elasticas, y relacionada con la com-
placencia arterial total y las resistencias periféricas,
y (2) una onda que varia en funcién del segmento ar-
terial, que es la diferencia entre la PA medida y la
reservorio (figura4-D). La onda-reservorio describe
casi enteramente la caida diastélica de PA, hacien-

Acronimos

Al Indice de aumento

AIO Analisis de la intensidad de la onda del

pulso
cAl Indice de aumento central (aértico o
carotideo)
FC Frecuencia cardiaca
FTG Funcién transferencia generalizada
FTI Funcién transferencia individualizada
HAS Hipertension sistolica aislada
HTA Hipertension arterial

MAPA  Monitoreo ambulatorio de la presion

arterial
PA Presi6n arterial
PAC Presi6n adrtica central
PAD Presion arterial diastélica minima
PAM Presién arterial media
PAP Presion arterial periférica
PAS Presion arterial sistélica maxima

PDOP Parametros derivados de la onda del pulso
PP Presion arterial de pulso o diferencial

TA Tonometria de aplanamiento

do evidente que a esta caida contribuyen muy poco,
o nada, ondas reflejadas, siendo esto a la vez consis-
tente con la baja o nula velocidad sanguinea regis-
trada (figura 4-D). La presion-reservorio represen-
ta la “minima carga o trabajo hidraulico” que el
ventriculo debe realizar para proveer la onda de flu-
jo en funcién de la carga arterial neta de esa perso-
na. La “presion de exceso” representa el trabajo adi-
cional, sobre el minimo, que realiza el ventriculo o
que se genera en cada segmento arterial. El concep-
to de “exceso” surge de la actstica, en la que la pre-
sién dada por ondas acusticas se define como “exce-
s0” sobre la presion ambiente. Recientemente se
evidenci6 que la integral de la presién de exceso de
un periodo cardiaco es un potente indicador de
eventos cardiovasculares (por ejemplo, stroke), a la
vez que sus niveles permiten predecir el resultado
de tratamientos farmacol6gicos®9.

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 funciéon
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de sus particulares formas de medicion de PAC y/o
PDOP. En nuestro pais, en CUiiDARTE, se han de-
terminado valores de normalidad/referencia para
poblacién adulta y se encuentra en marcha el pro-
grama/proyecto para la generacion de valores de
referencia/normalidad para la poblacién pediatrica.
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