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La presion del pulso y la onda del pulso
aortico son marcadores del riesgo
cardiovascular en poblaciones hipertensas

Roland Asmar, Annie Rudnichi, Jacques Blacher, Gérard M. London y Michel E. Safar

Antecedentes: La presion del pulso (PP) y la velocidad de
la onda del pulso adrtico (VOP) son marcadores importantes
del riesgo cardiovascular, pero nunca se ha investigado si los
reflejos de las ondas centrales desempehan un papel similar.

Procedimientos: Para determinar los factores que influ-
yen en la PP, en la VOP y en los reflejos de la onda de la
car6tida, se estudio de forma transversal una serie de 1.087
pacientes con hipertension esencial tratados o no tratados.
Se definieron las alteraciones aterosclerdticas (AA) en fun-
cion de los episodios clinicos y se evalud la VOP mediante
un dispositivo automatico. El indice de amplificacion de la
cardtida (IAC), que es una estimacidon cuantitativa de la
magnitud de los reflejos de las ondas centrales, se midi6 de
forma no agresiva mediante analisis de la onda del pulso
usando tonometria de aplanamiento radial y de la cardtida.

Resultados: En la poblacion general, la edad y la presion
arterial media representaron el 30,4%, el 32,3% y el 5,6%

de la varianza de la PP, la VOP y el IAC, respectivamente.
Para el @ltimo parametro, el peso corporal y la frecuencia
cardfaca representaron el 22,9% de la variabilidad.

En funciéon de un analisis de regresion logistica, los AA
se asociaron ademas de a la edad, creatinina plasmatica,
concentraciones de colesterol-HDL y consumo de tabaco,
a tres factores mecanicos, aumento de PP, aumento de
VOP y presion arterial diastdlica baja, pero no al IAC
(cociente de probabilidad ajustado: 1,00; 95% IC: 0,99-
1,01).

Conclusiones: En poblaciones hipertensas transversales,
la PP y la VOP, pero no el IAC, se asocian significativa-
mente y de forma independiente con las complicaciones
cardiovasculares. Am J Hypertens 2001; 14: 91-97

Palabras clave: Riesgo cardiovascular, hipertension,
presion del pulso, velocidad de la onda del pulso aortica,
reflejos de la onda de la car6tida.

marcador independiente del riesgo cardiovascular

(CV), principalmente de infarto de miocardio, insu-
ficiencia cardiaca congestiva y muerte por enfermedades
cardiovasculares'. El valor predictivo de la PP esta influi-
do por un aumento de la presion arterial sistdlica (PAS) y
un descenso de la presion arterial diastdlica (PAD). En
estudios epidemioldgicos se ha demostrado que la morta-
lidad cardiovascular se relaciona positivamente con el
valor de la PAS™. Sin embargo, con cualquier valor de la
PAS, la mortalidad CV es mayor cuando la PAD es mas
baja’. De hecho, el valor predictivo de la PP puede resul-
tar de dos mecanismos fisiopatologicos diferentes. Por una

El aumento de la presion del pulso braquial (PP) es un
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parte, el aumento de la PAS influye en el valor del estrés
telediastolico y promueve hipertrofia cardiaca'”. Por otra
parte, la reduccidn de la PAD altera la perfusidon coronaria
y, por tanto, favorece la isquemia miocardica®**'*".

El aumento de la PP es el resultado de varios factores
cardiacos y arteriales, como eyeccidn ventricular, rigidez
arterial y modificaciones de la amplitud y del periodo y
zona de los reflejos de la onda". Puesto que en personas
mayores, la eyeccion ventricular es normal o incluso des-
ciende, los principales determinantes de la PP en estas con-
diciones son el aumento de la rigidez de las arterias y la
alteracion de los reflejos de las ondas. El papel de la rigi-
dez arterial como marcador de riesgo CV se ha documen-
tado sustancialmente en sujetos con enfermedades renales
terminales y en sujetos con hipertension esencial y conser-
vacion de la funcidon renal'>"”. Ademas de la presion del
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TABLA 1. Descripcion de la poblacion (n=1.087)

Media =+ desviacion estandar Min-Max
Hombres:mujeres (n,%) 616 (57%):471 (43%)
Edad (afios) 58,46+13,67 45-90
Peso (kg) 75,5+14,9 39-157
Altura (m) 1,68+0,09 1,40-2,00
IMC (kg/m?) 26,64+4,35 17,15-46,37
PAS (mmHg) 143,59+19,74 97-213
PAD (mmHg) 81,94+11,97 50-136
PAM (mmHg) 102,49+12,61 71-153
PP (mmHg) 61,65+17,30 30-143
Frecuencia cardiaca (latidos/min) 67,60+10,35 41-112
Colesterol total en plasma (mmol/I) 5,56+1,08 1,18-11,22
Colesterol-HDL en plasma (mmol/l) 1,34+0,40 0,55-3,33
Glucosa plasmatica (mmol/I) 6,08+1,53 3,70-21,60
Consumo de tabaco (paquetes/afio) 11,9+18,3 0-107
Creatinina plasmatica (mmol/l) 91,48+29,12 38-300
indice de amplificacion de la carétida (%6) 21,5+21,0 -35-69
VOP (m/s) 12,63+3,10 6,40-30,19

IMC=indice de masa corporal; PAS=presion arterial sistélica; PAD=presion arterial diastélica; PAM=presion arterial media; PP=presion del

pulso; VOP=velocidad de la onda del pulso.

pulso y otras variables contaminantes, la velocidad de la
onda del pulso aortico (VOP) es un factor indicativo inde-
pendiente del riesgo CV. El Ginico factor mecanico que
actfia sobre el riesgo CV, ademéas de la VOP, es una PAD
baja (no alta)*™. Por el contrario, el papel de los reflejos
de la onda como marcadores del riesgo CV no se ha explo-
rado extensamente. Se ha publicado que un retorno precoz
de la onda de presion inversa es un factor que influye en el
grado de hipertrofia cardfaca en la hipertension", pero
todavia no se ha investigado en ninglin trabajo la relacion
entre la alteracidon de los reflejos de la onda con los episo-
dios CV.

El objetivo de este estudio transversal fue investigar en
una poblacion de sujetos con hipertensidon esencial, tratada
0 no tratada, si la rigidez arterial medida en funcidn de la
VOP o de los reflejos de la onda de la caroétida, evaluadas
por tonometria, son marcadores significativos e indepen-
dientes del riesgo CV.

Métodos
Serie del estudio

Desde enero de 1997 a junio de 1999, 1.470 pacientes acu-
dieron al Departamento de Medicina Interna del Hospital de
Broussais para someterse a una exploracion cardiovascular
ordenada por el médico de familia o por su cardidlogo,
debido a presentar uno o varios factores de riesgo CV, como
presion arterial (PA) alta, tabaquismo, dislipidemia, diabe-
tes mellitus y antecedentes familiares de accidentes CV pre-
maturos, con o sin identificacion previa de alteraciones ate-
rosclerdticas (AA). Entre estos 1.470 pacientes, solo se

seleccionaron los sujetos con hipertension esencial
(n=1.087). En sujetos hipertensos no tratados (n=217) se
definio6 la PA alta como una PAS = 140 mmHg o una PAD
= 90 mm Hg, medida por esfigmomanometria de mercurio
en posicion supina, habiendo realizado un minimo de tres
medidas casuales durante el Gltimo mes. Los sujetos hiper-
tensos tratados (n=870) se incluyeron independientemente
de que su PA estuviera bien controlada (PAS < 140 mm Hg
y PAD < 90 mmHg) o no. No se incluyeron en el estudio
pacientes con cualquier tipo de hipertension secundaria,
determinada mediante las pruebas clasicas de laboratorio y
radiologicas'>"*. Tampoco se incluyeron en el estudio los
pacientes con cancer (distinto de carcinoma de células basa-
les), con diabetes dependiente de insulina o con insuficien-
cia renal grave (creatinina plasmatica > 300 mmol/l). La
serie del estudio se compuso de 1.087 pacientes hipertensos
(616 hombres, 471 mujeres) con una edad media (+ 1 des-
viacion estandar [DE]) de 58 + 14 afnos. El nimero medio
de farmacos antihipertensivos que recibieron los 870 (80%)
pacientes que estaban siendo tratados con antihipertensivos
en el ingreso fue de 1,51 + 1,02 por paciente.

Los antihipertensivos fueron: antagonistas de calcio
(43%), diuréticos (38%), b-bloqueantes (37%), inhibidores
de la enzima conversora de angiotensina (32%), farmacos
de accidn central (14%), antagonistas de Angiotensina II o
a-bloqueantes (2%), solos o combinados. Ciento setenta y
siete pacientes (14%) estaban siendo tratados médicamen-
te de dislipidemia (siendo los farmacos utilizados estatinas
o fibratos). Treinta y tres pacientes (7%) estaban en trata-
miento médico por diabetes mellitus (con sulfamidas o
biguanidas). Todos los sujetos dieron su consentimiento
informado por escrito para realizar el estudio, que fue
aprobado por el comité institucional de revisidon de nuestro
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TABLA 2. Regresion lineal de pasos de la presion del pulso (n=1.087)

Coef. reg. EE R? Parc. aj. R? Sum. aj. P
Edad (afios) 0,50 0,03 16,3% 16,3% 0,0001
PAM (mmHg) 0,52 0,04 14,2% 30,4% 0,0001
Glucosa plasmatica (mmol/I) 1,48 0,30 1,3% 31,7% 0,0001
Peso (kg) -0,07 0,03 0,6% 32,3% 0,0023
Frecuencia cardiaca (latidos/min) -0,09 0,04 0,2% 32,6% 0,0633
Sexo (H:M) 2,39 1,05 0,3% 32,8% 0,0525
Consumo de cigarrillos (paquetes/afio) 0,04 0,03 0,2% 33,0% 0,1235

La altura corporal, el colesterol-HDL, la creatininemia y el tratamiento antihipertensivo no se relacionaron significativamente con la pre-
sion del pulso. H=hombres, M=mujeres; Coef. Reg.=coeficiente de regresion; Parc. aj.=parcialmente ajustado; Sum. aj.=suma de todos

los r? parciales en cada paso de la regresion de pasos.
Abreviaturas: ver texto y tabla 1.

hospital. Las caracteristicas clinicas de la poblacion se
indican en la Tabla 1.

En el cuestionario desarrollado en el momento del ingreso
se recogiod informacion sobre el sexo, edad, peso y altura, indi-
ce de masa corporal, antecendentes familiares (en parientes de
primer grado) de episodios cardiovasculares precoces (< 55
afios en hombres y < 60 afios en mujeres), antecedentes perso-
nales de diabetes mellitus o dislipidemia, habito de fumar,
enfermedades anteriores y consumo de medicaciones, inclui-
dos los antihipertensivos. En funcion del cuestionario clinico
inicial, y de los resultados de la exploracion realizada durante
la hospitalizacion, 248 pacientes presentaban AA 'y 839 pacien-
tes no las presentaban. Los criterios utilizados para describir
las AA en los pacientes hipertensos fueron los de la Clasifica-
cion Internacional de Enfermedades (Novena Revision) para
las enfermedades coronarias, enfermedades cerebrovasculares,
enfermedad vascular periférica y aneurisma adrtico abdominal.

Se definidé como dislipidemia un cociente colesterol
total/colesterol-HDL > 5 o el consumo de farmacos hipoco-
lesterolémicos (estatinas o fibratos). Se definidé como diabe-
tes mellitus un valor de glucosa en ayunas > 7,8 mmol/l o
el consumo de hipoglucemiantes (sulfamidas o biguanidas).

Doscientos cuarenta y ocho pacientes presentaban AA
que afectaban al menos a una zona vascular, originando las
siguientes enfermedades: coronariopatias (134 pacientes),
enfermedad vascular periférica (76 pacientes), ictus (38
pacientes) y aneurisma de aorta abdominal (43 pacientes).

El grado de la aterosclerosis se valord6 como el niimero de
zonas vasculares afectadas por la AA: 0 (839 pacientes), 1
(174 pacientes), 2 (56 pacientes) o 3 (18 pacientes).

Investigaciones hemodinamicas y bioldgicas

Las medidas se realizaron por la mahana después del ayuno
nocturno, colocandose todos los pacientes en posicion supina.
Se midi6 la PA braquial en ambos brazos con un esfigmoma-
nometro de mercurio, después de 15 minutos de reposo. Se
consideraron como PAS y PAD las fases I y V de los ruidos
de Korotkoff, respectivamente. La PA media (PAM) se calcu-
16 como PAM = PAD + (PAS-PAD)/3. Se hizo un promedio
de cinco medidas separadas por intervalos de dos minutos. La
presion del pulso fue la diferencia entre la PAS y la PAD.

Se determind la frecuencia cardfaca a partir de un electrocar-
diograma ortogonal de tres derivaciones. Se obtuvieron muestras
de sangre venosa de los sujetos después del ayuno nocturno. Se
separd el plasma rapidamente a 4°C en una centrifuga refrigera-
da y se almacend a 4°C (para la determinacion del perfil bioqui-
mico sistematico por métodos estandar) hasta su analisis.

Se determinaron el colesterol total y los triglicéridos por
los sistemas estandar'>* y se midio el colesterol-HDL en el
sobrenadante, después de la precipitacion de las lipoprotei-
nas que contienen apolipoproteina B con cloruro de manga-
neso-heparina. Se calcul6 el colesterol de lipoproteinas de
baja densidad (colesterol-LDL) en pacientes con una con-

TABLA 3. Regresion lineal de pasos de la velocidad de la onda del pulso (n=1.087)

Coef. reg. R? Parc. aj. R? Sum. aj. P
Edad (afios) 0,114 0,006 25,5% 25,5% 0,0001
PAM (mmHg) 0,052 0,006 6,8% 32,3% 0,0001
Glucosa plasmética (mmol/I) 0,013 0,003 2,3% 34,6% 0,0001
Peso (kg) 0,265 0,050 2,0% 36,6% 0,0001
Frecuencia cardiaca (latidos/min) 0,037 0,008 1,3% 37,9% 0,0001
Sexo (H:M) -0,570 0,174 1% 38,9% 0,0001
Consumo de cigarrillos (paquetes/afio) 0,009 0,004 0,3% 39,1% 0,0350

El peso y la altura corporales, el colesterol-HDL, y el tratamiento antihipertensivo no se relacionaron significativamente con la velocidad

de la onda del pulso. Abreviaturas: ver texto y Tablas 1y 2.
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TABLA 4. Regresion lineal de pasos del indice de amplificacion de la carétida (n=548)

Coef. reg. EE R? Parc. aj. R? Sum. aj. P
Edad (afios) -57,12 10,92 16,3% 11,4% 0,0001
Frecuencia cardiaca (latidos/min) -0,75 0,08 14,2% 22,9% 0,0001
PAM (mmHg) 0,42 0,06 4,2% 27,1% 0,0001
Peso (kg) 8,27 2,09 1,8% 28,9% 0,0003
Edad (afios) 0,21 0,06 1,4% 30,3% 0,0009
Consumo de cigarrillos (paquetes/afio) 0,11 0,04 0,9% 31,2% 0,0078
Creatinina plasmatica (umol/l) -0,05 0,03 0,3% 31,5% 0,1065

La altura corporal, el colesterol-HDL, la creatininemia y el tratamiento antihipertensivo no se relacionaron significativamente con la pre-
sion del pulso. H=hombres, M=mujeres; Coef. Reg.=coeficiente de regresion; Parc. aj.=parcialmente ajustado; Sum. aj.=suma de todos

los r? parciales en cada paso de la regresién de pasos.
Abreviaturas: ver texto y Tabla 1.

centracion de triglicéridos en suero < 4,0 mmol/l como se
habia descrito anteriormente'.

Después de la determinacion de la PA, se realizd una medi-
da de la VOP antes de realizar el electrocardiograma ortogo-
nal de tres derivaciones y se extrajo una muestra de sangre en
un ambiente controlado a 22 + 2°C. La velocidad de la onda
del pulso adrtico se determind usando un dispositivo automa-
tico Complior (Colson, Paris, Francia) que permite realizar un
registro de la onda del pulso continuado y un calculo automa-
tico de la VOP con dos transductores, uno colocado en la base
del cuello para hacer la determinacion en la arteria cardtida
comn, y el otro sobre la arteria femoral, como se ha publica-
do previamente16. En articulos anteriores se ha descrito la
validacion de este método automético y su reproducibilidad,
con un coeficiente de repetibilidad intraobservadores de 0,935
y una reproducibilidad interobservadores de 0,890".

En 548 pacientes, la onda de presion de la arteria radial

TABLA 5. Regresion logistica de pasos de las alteraciones
aterosclerdticas con los parametros arteriales o bioldgicos
principales (significativos)
CP ajustado 95% 95%
IC inferiorIC inferior

Consumo de cigarrillos

se registr6 de forma no agresiva, con un tondémetro que lle-
vaba una sonda tipo lapiz, incorporando un transductor de
tension de alta fidelidad Millar (SPT-301, Instrumentos
Millar, Houston, Tejas) a un registrador Gould 8188 (Gould
Electronique, Ballainvilliers, Francia) a 100 mm/segundo.
Después, se obtuvo la onda de presion de la arteria cardtida
comiin usando una funci6én de transferencia validada'". La
onda de presion de la cardtida se analizd de acuerdo con
Murgo et al'® y se calculd el indice de amplificacion de la
car6tida (IAC en porcentaje), que representa el efecto de los
reflejos de la onda arterial sobre la PA en las arterias cen-
trales'', de acuerdo con la férmula que se detalla en la
figura 1. En 50 sujetos verificamos que la medida del IAC,
mediante funcion de transferencia o tonometria de la card-
tida local, producia resultados similares. La validacién y
repoducibilidad de las medidas ha sido publicada previa-
mente con detalle en otros trabajos'7**?', que indicaron que
el IAC es un indice al menos tan sensible como la VOP. La
PA sistdlica y la PP pueden aumentar desde las arterias cen-
trales a las periféricas, mientras que la PA diastdlica o la PA
media descienden desde la aorta ascendente a la arteria
radial, pero este descenso no es superior a 2 a 3 mmHg?'.
Por esto, se calibrd la onda de presion de la cardtida, consi-
derando que la PA diastdlica y media de la arteria braquial

(pagquetes/afio) 1,424 1,205 1,682 y de la car6tida eran similares. Se calculd la PA media en la
Creatinina plasmatica onda de presion de la cardtida a partir del area de la onda
(mmol/l) 1,404 1,208 1,630 de presion de la cardtida en el periodo cardiaco correspon-
Colesterol-HDL diente y se ajustd a la PA braquial. El IAC se calculd a par-
(mmol/1) 0,810 0,682 0,961 tir de la PAD y la posicion de la PAM en la onda de presion
Edad (afios) 1,495 1,221 1,831 de la caro6tida®. En la tabla 1 se detallan las caracteristicas
Presion del pulso hemodinamicas y biologicas de la poblacion.

(mmHg) 1,202 1,024 1,411

PAD (mmHg) 0,786 0,662 0,933 Anélisis estadisticos

VOP (m/s) 1,354 1,139 1,610

CP=cociente de probabilidad ajustado a todos los demas parame-
tros indicados en la regresion logistica; IC=intervalos de confian-
za; otras abreviaturas: ver texto y tablas 1y 2.

La glucosa plasmatica (g/l, unidad=1 DE); y la trigliceridemia (g/I,
unidad=1 DE) no se asociaron significativamente con la presencia
de AA. Todas las unidades del modelo fueron iguales a 1 DE de
cada parametro.

Los datos se expresan como medias + DE o en porcentaje,
cuando eran variables categoricas. En este Glltimo caso se utili-
z0 el test de > de reparticion. Se utilizd el test de > ajustado o
el test exacto de Fisher cuando el niimero esperado era menor
de 5. Se utilizd el test de correlacion de la "r" para investigar
si la correlacion de las pendientes de la PP, la VOP o el IAC

eran diferentes de O en comparacion con otros parametros.
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Se utilizaron el analisis de varianza y el test de la F para
identificar si las medias de PP, VOP o IAC eran diferentes
en relacion con otras variables categoéricas. Se utilizd un
analisis de regresion de pasos, lineal, multiple para deter-
minar qué pardmetro explicaba las variaciones de la VOP,
la PP o el IAC (consideradas como independientes unas de
las otras) entre los factores CV (clinicos o bioquimicos). Se
buscaron las variables pronosticas de la presencia de AA
mediante analisis de regresion logistica de pasos que afec-
taba a los parametros, cuando los coeficientes de compara-
cion simple eran mayores de 0,15. Cuando fue necesario, se
hicieron ajustes en estos analisis con los parametros perti-
nentes. En el caso del tratamiento farmacoldgico antihiper-
tensivo se hizo el ajuste en funcion del niimero de farmacos
y del tipo de farmaco. Para el modelo final de la regresion
de pasos codificamos los parametros arteriales y la edad, de
acuerdo con la desviacion estandar de cada parametro. Asi,
las unidades de la regresion logistica fueron 1 DE. Los ané-
lisis estadisticos se relaizaron con la aplicacidon informatica
SAS version 6.7 (Cary, NC), usando Windows NT. Se con-
siderd significativo un valor de p=0,05.

Resultados

En las tablas 2, 3 y 4 se observa la regresion lineal de pasos
de la PP, la VOP y el IAC braquiales. Los factores que
influyeron en la PP fueron la edad (p<0,0001), PAM
(p<0,0001), glucosa plasmatica (p<0,0001), peso corporal
(p<0,0023), frecuencia cardiaca (p<0,0633) y sexo
(p<0,0525) (tabla 2). La edad y la PAM representaron el
30,4% de la varianza total y los factores restantes represen-
taron solo el 2,6%.

Los factores que influyeron en la VOP fueron la edad
(p<0,0001), PAM (p<0,0001), creatinina plasmatica
(p<0,0001), glucosa plasmatica (p<0,0001), frecuencia car-
dfaca (p<0,0001), sexo (p<0,0001) y tabaquismo (p=0,035)
(tabla 3). La edad y la PAM representaron el 32,3% de la
varianza total y todos los factores restantes, el 68%. Los fac-
tores que influyeron en el IAC fueron peso corporal
(p<0,0001), frecuencia cardiaca (p<0,0001), PAM
(p<0,0001), edad (p<0,0009), sexo (p<0,0003) y tabaquismo
(p<0,0078) (tabla 4). El peso corporal, la frecuencia cardia-
ca, la PAM, la edad y el sexo representaron el 30,3% de la
varianza total. La PP, la VOP y el IAC, el colesterol-HDL
plasmatico y la presencia de tratamiento antihipertensivo (en
funcion del niimero o del tipo del farmaco) no entraron en
ninguna de las tres regresiones lineales de pasos.

En la regresidon de pasos logistica de AA, la edad
(p<0,0001), el sexo (p<0,0109), el tabaquismo (p<0,004),
el colesterol-HDL (p<0,0343) y la creatinina plasmatica
(p<0,0001) se asociaron significativamente con AA. La
diabetes entrd en la regresion logistica so6lo en ausencia de
creatinina plasmatica. Entre los factores mecéanicos que
influyen en AA, se pudieron describir dos modelos que
afectaron a la PP solo (p<0,0001) o a la VOP (p<0,0001)

junto con PAD (p<0,0001). Sin embargo, debe destacarse
que la PAD participd s6lo como una correlacion negativa.
La presion arterial media y el IAC no entraron en la regre-
sion logistica.

En la tabla 5 se muestra que después de ajustar la gluco-
sa plasmatica, el HDL-colesterol, la creatinina plasmatica,
el consumo de tabaco, la edad y el sexo, sblo tres pardme-
tros relacionados con los factores mecanicos fueron signifi-
cativos: mayor PP, mayor VOP, y menor PAD.

Los cocientes de probabilidad ajustados para el IAC
(1,00; intervalo de confianza 0,99-1,01) y la PAM (datos sin
publicar) no fueron significativos.

Discusion

La poblacion del estudio se compuso de pacientes que
ingresaron en el Departamento de Medicina Interna del
Hospital de Broussais para someterse a una exploracion
cardiovascular, y se incluyeron sujetos hipertensos jovenes
y mayores con y sin tratamiento antihipertensivo. Aunque
una proporcion importante de pacientes (25%) tenia AA
confirmadas, esta proporcion probablemente se infravalo-
rd, ya que no se incluyeron la isquemia miocardica silente
o enfermedades cerebrovasculares no conocidas, puesto
que no se realizaron sistematicamente exploraciones agre-
sivas. Teniendo en cuenta estas observaciones, el resultado
mas sobresaliente de este estudio fue que en esta serie de
sujetos hipertensos, el aumento de la PP y de la VOP de la
aorta, pero no el aumento del IAC, se asociaron de forma
significativa e independiente con la presencia de enferme-
dades CV. Los resultados no se alteraron por el tratamien-
to antihipertensivo.

En este estudio utilizamos la VOP como marcador
directo de la rigidez aortica porque ésta se relaciona con la
raiz cuadrada del modulo de elasticidad y con el cociente
grosor/radio adrtico". Para una eyeccion ventricular y un
IAC dados, la PP puede considerarse s6lo como un marca-
dor indirecto de la elasticidad arterial. La VOP, determina-
da considerando un periodo de transito a lo largo de la aor-
ta, constituye una evaluacion simple, reproducible y no
agresiva de la rigidez aortica regional''*'*. Esta medida
superficial no agresiva permite s6lo una estimacién de la
distancia recorrida por el pulso y s6lo se obtienen medidas
exactas de esta distancia con procedimientos agresivos.
Como consecuencia de este hecho, algunos investigadores
sugirieron hacer una correccion basada en las dimensiones
anatomicas del cuerpo, mientras que otros investigadores
recomendaron sustraer la distancia entre el escotadura
supraesternal y la posicion de la car6tida de la distancia
total, cuando se registra el pulso de la cardtida en vez del
pulso del arco aortico, puesto que el recorrido del pulso va
en direccion opuesta''s. De hecho, puesto que las arterias
se hacen mas largas y tortuosas con la edad, se infravalo-
ran las longitudes de la trayectoria determinadas por medi-
das lineales superficiales. Los estudios de repetibilidad, los



LA PRESION DEL PULSO Y LA ONDA DEL PULSO AORTICO

183

Segunda prom nencia T

Prinera promnencia T

N

Depresi 6n del pulso T

N

/ Cierre de la valvula

adrtica (incisura) ¥

/

IAC (%= [PI(T) -

PI(T)]/ [PAS — P (T)]

Peri odo

FIGURA 1. Andlisis de la onda de presion de la carética con tonometria de aplanamiento. Después de la depresién del pulso (T,)
que indica el comienzo de la eyeccion, la onda de presion aumenta hasta un pico inicial donde forma una prominencia (T,). Después
continGia hasta una segunda prominencia (T,), que habitualmente constituye la presion maxima en ancianos. Este primer punto se
relaciona con el momento de flujo maximo, y la segunda prominencia, con las ondas reflejas. El final de la eyeccion (T,) se asocia
con el cierre de la valvula adrtica. T, representa el final del pulso. P=presion; PAS=presion arterial sistdlica; IAC=indice de amplifi-

cacién de la carétida.

controles con los diagramas Bland y Altman®, y la tecno-
logia informatica moderna'® hacen posible investigar de
forma sencilla la rigidez adrtica en estudios epidemiologi-
cos CV. Puesto que los dos principales factores que regu-
lan el valor de la VOP y la PP fueron la edad y la PAM
(tablas 3 y 4)", los resultados clinicos deberian ajustarse a
estas dos variables, que representan aproximadamente el
30% de la varianza total.

En esta poblacidn, la presencia de AA estuvo influida por
los factores de riesgo CV convencionales, como colesterol-
HDL, consumo de tabaco y creatinina plasmatica. Sin
embargo, los resultados mas importantes de la regresion
logistica fueron el modelo hemodiniamico de los factores
mecanicos que influyen en la presencia de AA. En primer
lugar, la PAM no particip6. En segundo lugar, en este estu-
dio tuvieron que considerarse el aumento de la PP sblo o
asociado con VOP alta y PAD baja. Para la interpretacion
de los resultados es importante destacar que las consecuen-
cias de la rigidez arterial sobre la PA no son s6lo aumento
de la PAS y la PP, sino descenso de la PAD con cualquier
valor de la PA®".

De hecho, el aumento de la PP, el descenso de la PAD y
el aumento de la VOP se relacionan con el mismo denomi-
nador comin, es decir, el aumento de la rigidez adrtica,
parametro que se asocia significativamente con el aumento
del riesgo CV'>1%1>15, A partir de esta observacidon no es sor-
prendente que en nuestra poblacidn de hipertensos, el
aumento de la PP y de la VOP y la PAD baja puedan ser
marcadores significativos de los episodios CV. En estudios
longitudinales recientes, otros investigadores y nosotros
hemos demostrado que el aumento de la PP, la principal
consecuencia hemodinamica del aumento de la VOP de la
aorta, es un marcador independiente fuerte de la mortalidad
CV, principalmente debida a infarto de miocardio, en pobla-

ciones de sujetos normotensos e hipertensos"**'. El mayor
grado de mortalidad CV se observa en sujetos que desarro-
llaron hipertension sistolica aislada y mostraron un descen-
so de la PAD y un aumento de la PAS durante el periodo de
seguimiento a largo plazo®.

En este estudio, los resultados fueron totalmente diferen-
tes para el IAC, que constituye una evaluacion cuantitativa
de las alteraciones de la amplitud y del periodo de los refle-
jos de la onda en las arterias centrales (cardtida). Los estu-
dios de hemodinidmica arterial pulsatil indican que la curva
de la PA aortica puede considerarse como la suma matema-
tica de una onda de presidn secundaria que procede del
corazdn y se propaga a lo largo de la red arterial, y una
onda refleja, que vuelve al corazon desde zonas de reflejo
normalmente localizadas a nivel de los vasos de resisten-
cia". La onda proyectada (positiva) depende del modelo de
eyeccion ventricular y del grado de rigidez aobrtica. La
amplitud y el periodo de la onda reflejada dependen no s6lo
de la rigidez arterial, sino también de la distancia entre las
zonas de reflejo y el corazon.

Por tanto, la menor altura corporal, marcador de la lon-
gitud del arbol arterial, influye significativamente en el IAC
(tabla 4)"*. Este indice también depende considerablemen-
te de la edad. En sujetos sanos de edad media, la rigidez
arterial es leve y los puntos de reflejo se localizan princi-
palmente al comienzo del estrechamiento de los vasos
pequetios de resistencia, causando un retorno de las ondas
de reflejo durante el periodo diastdlico de la presion adrtica
con valores relativamente bajos del IAC y de la presion sis-
tolica y de la presion del pulso adrticas'. Este modelo
hemodinadmico favorece un mantenimiento adecuado de la
PAM, asi como de la funcion cardiaca y de la perfusidon
coronaria'*. Por otra parte, en sujetos ancianos, particular-
mente en aquellos que sufren hipertension, la rigidez arte-



184  R. Asmar, et al.

rial aumenta considerablemente y las zonas de reflejos adi-
cionales actan mas cerca del corazdn, produciendo un
retorno precoz de las ondas reflejadas, con la aparicion de
un pico aortico sistdlico tardio y un aumento significativo
del IAC (Figura 1)"". Este modelo hemodindmico es mas
frecuente en presencia de un ciclo cardiaco reducido (por
ejemplo, aumento de la frecuencia cardiaca) y, por tanto,
puede ser deletéreo para la funcion cardiaca y para la per-
fusion coronaria, puesto que favorece no sélo un pico sistd-
lico alto, sino también una PAD baja. A partir de este an-
lisis simple, parece que las variaciones en la periodicidad de
los reflejos de la onda pueden tener efectos dobles sobre el
riesgo cardiovascular, dependiendo de los numerosos facto-
res que influyen en el IAC: no sblo la edad y la PAM, sino
fundamentalmente la frecuencia cardiaca y el peso corporal.
Esta interpretacion esta de acuerdo con nuestros resultados
de que el IAC no se asocia significativamente con los epi-
sodios CV vy, por tanto, contrasta con los otros dos indices
importantes —PP y VOP.

Un resultado importante de este estudio fue la influencia
de la glucosa plasmatica en el valor de la VOP y de la PP
(tablas 2 y 3), mientras que la dislipidemia, particularmen-
te el colesterol-HDL bajo en plasma, no tuvo ninguna con-
tribucidn especifica. Puesto que las células espumosas
generalmente se localizan en zonas focales compuestas
principalmente de tejido blando, no es sorprendente que un
valor bajo de colesterol-HDL no tenga ninguna asociacion
estadistica con el aumento de la VOP'"". Por el contrario,
las alteraciones ateroscleroticas difusas, que implican canti-
dades importantes de acumulacion de colageno y calcifi-
caciones, parecen asociarse estadisticamente con el aumen-
to de la rigidez arterial**. En este estudio encontramos que
la hiperglucemia influfa en el valor de la VOP y de la PP.
Varios estudios han demostrado previamente que el aumen-
to de la rigidez arterial es una caracteristica de los sujetos
diabéticos, ademéas del aumento de las concentraciones
plasmaticas de glucosa e insulina y se debe, posiblemente,
a la presencia de cantidades elevadas de productos finales
de la glucosilacion vascular”®*. Ademas, en sujetos con dia-
betes de tipo 2, se observa frecuentemente un aumento
ambulatorio (pero no ocasional) de la presion del pulso, no
observado nunca en pacientes con hipercolesterolemia’.

En conclusion, este estudio ha demostrado que en series
transversales de sujetos hipertensos, el aumento de la PPy de
la VOP, pero no los reflejos de las ondas de la cardtida alte-
rados, son factores significativos e independientes del riesgo
de CV después de la exclusion del papel de otras variables
contaminantes. Si estos pardmetros tienen, por s{ mismos, un
efecto deletéreo es algo que no puede demostrarse en este
estudio y requiere otras investigaciones longitudinales.
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