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VALORES NORMALES DE LA RIGIDEZ VASCULAR AORTICA Y CAROTIDEA

Introduccion

Una de las funciones esenciales de las arterias elasticas es la denominada funcién de
Windkessel*, por la cual, el flujo fasico que genera la actividad ventricular es convertido en el
flujo continuo que necesitan los tejidos. Las arterias elasticas, como su nombre lo indican se
caracterizan por tener abundante material elastico en su tlnica media, principalmente elastina 'y
colagena, dispuestas en fibras circulares concéntricas y fenestradas, con células musculares
lisas distribuidas entre uno y otro anillo.? Esa estructura permite la expansion de la pared
arterial y el amortiguamiento de la onda de impacto generada por la actividad ventricular.
Durante la diastole las propiedades elasticas de la pared vascular permiten el regreso a la
dimension original una vez que ha cesado la fuerza deformante de la onda de impacto. En esa
forma durante la diastole también se impele al flujo hacia delante en la red arterial, lo que
modifica la caracteristica fasica del flujo generado por el corazén. Desde los albores de la
fisiologia se sabia que la onda del pulso esta formada por la combinacién de la onda de
impacto incidente mas ondas de reflejo que provienen de sitios lejanos del corazén.** Por
ejemplo, la onda dicrota, accidente caracteristico de la rama catacrotica del pulso, es generada
por ondas de reflejo que provienen de las arterias de resistencia, pequefias arterias
musculares, arteriolas, metarteriolas y esfinteres precapilares. Mas recientemente, diversos
autores > han descrito ondas de reflejo mas precoces que se originan en las bifurcaciones y
ramificaciones de las arterias elasticas, que modifican precozmente el pulso arterial,
incrementando el pico sistélico de la onda incidente primaria. La magnitud de estas ondas de
reflejo precoces se eleva con el aumento de la rigidez vascular que se observa frecuentemente
como parte de los cambios de la senescencia vascular. El envejecimiento vascular es un
fenémeno ineludible, pero que es acelerado por todos los factores de riesgo particularmente la
hipertension arterial sistémica (HAS), el tabaquismo, la dislipidemia y la diabetes mellitus
(DM).2 Por ello la presién arterial sistélica (PAS) suele incrementarse progresivamente con la
edad y este aumento es responsable a su vez del incremento de la presidn diferencial del pulso
(PP o AP), que es quizas la mas importante de las alteraciones de la presion, pues es uno de
los determinantes del estrés perpendicular oscilatorio, la fuerza hidraulica intravascular que a

su vez genera la hipertrofia vascular. La PAS se eleva en las edades avanzadas de la vida,



reflejando el incremento de la rigidez vascular secundario a los cambios escleréticos de las
paredes de las arterias elasticas.’

La rigidez arterial se puede medir con diversas técnicas en la clinica diaria pero las mediciones
requieren de tecnologia compleja que no estan al alcance de todos los médicos. Esta dificultad
practica de la medicion de esta importante funcién, junto a la complejidad biologica del
problema y a lo abstruso de los modelos matematicos ha dificultado la inclusiéon de la medida
de la rigidez en el manejo diario de los pacientes.'® Si se contara con un método sencillo,
reproducible, econémico, y al alcance de cualquier centro cardiolégico, el estudio de la rigidez
arterial se extenderia a mayores sectores de la comunidad vascular. Un sencillo indice que
combina la estimacion de la presion del pulso obtenida por esfigmomanometria usual, y el
cambio de los diametros vasculares de sistole y diastole, analizados mediante ultrasonografia
B y M de alta resolucién, fue publicado previamente,** y aplicado en diversas condiciones

clinicas.”***?

Aunque esta técnica simplifica el vasto problema de la rigidez arterial, ha
demostrado por un lado expresar adecuadamente los cambios de la funcionalidad arterial en
diversas patologias y por otro, facilita la obtencién de la rigidez vascular, con el solo auxilio un
esfigmomanometro usual y un ecocardiégrafo convencional. Sin embargo, hasta la fecha no se
tenian, los valores habituales de la rigidez arterial en individuos sanos, sin factores de riesgo y
representantes de los diferentes grupos etarios. El propésito de esta publicacion es informar la

simplificacion del método originalmente descrito y la obtenciébn de valores normales en

poblaciéon sana.



Material y métodos

Se estudiaron ciento vente pacientes, mayores de diez afios de edad, sin antecedentes de
cardiopatia, obesidad o sobrepeso, DM, HAS, dislipidemia o tabaquismo Los sujetos se
reclutaron de la consulta externa de los diferentes servicios del Hospital Regional 1° de Octubre
en el periodo comprendido de Junio 2005 a Junio del 2006. Los individuos que informan la
muestra se dividieron, a partir de los diez afios, en seis grupos divididos por décadas. A todos
se les realizaron las medidas somatométricas: peso (kg), talla (m), perimetro abdominal (cm),
indice de masa corporal (IMC) (kg/m?). La presién arterial (PA) se midié en posicién decubito
con un esfigmomandmetro mercurial, siguiendo las recomendaciones internacionales,
determinandose la presion sistdlica (PAS), diastolica (PAD) y diferencial o presién de pulso
(AP). En una muestra de sangre venosa periférica matutina, después de un periodo de ayuno
de por lo menos 12 h, se cuantificaron el colesterol total (CT), los triglicéridos (TG), el colesterol
ligado a las lipoproteinas de alta densidad C-HDL (por sus siglas en inglés), glucosa y &cido
arico. Con la férmula de Fridewald™® se calculé el colesterol ligado a las lipoproteinas de baja
densidad C-LDL (por sus siglas en inglés). Se estimé la categoria de riesgo para cada individuo
utilizando los criterios de Framingham™ recomendados por el ATP IlI ( por sus siglas en inglés
Il Adult Treatment Panel) que estima el riesgo absoluto de infarto del miocardio no fatal y
muerte coronaria en una periodo de 10 afios). El calculo toma en cuenta la edad, el género, el
nivel de la PAS, el consumo de tabaco, y los valores de CT y C-HDL. Se consideran tres
categorias de riesgo (bajo, medio y elevado) y se asigna a cada categoria un valor meta del C-
LDL <160, <130 y <100 mg/dl respectivamente. Todos los sujetos, para ser incluidos, tenian
valores de CT < 200 mg/dl, cifras de C-LDL por debajo del considerado adecuado para su
categoria de riesgo, un valor de C-HDL 240 mg/dl y TG inferiores a 200 mg/dl.

Los diametros vasculares aodrticos y carotideos se visualizaron con un equipo de
ecocardiografia Phillips modelo Sonos 5500 y un convertidor de 7.5 a 10 mHz. En el eje largo
paraesternal, se visualizd la aorta (Ao) colocando el cursor 1cm por encima de la valvula
aortica. A ese nivel se midié el radio interno en sistole (DsAo0) y diastole (DdA0), en modo M,
con la ayuda de una derivacion electrocardiografica de referencia. Posteriormente, con un

convertidor vascular de 7.5 a 10 mHz se visualiz6 la arteria carétida coman derecha (Ca),



midiéndose el diametro interno sistélico (DsCa) y el diastélico (DdCa), un cm antes de la
bifurcacién, de manera simultanea con el trazo electrocardiogréfico.
La presién de pulso o la presion diferencial (AP) se obtuvo en la forma usual:

AP = PAS - PAD (1)

Con las mediciones realizadas en la arteria aorta y la arteria carétida en sistole y diastole

respectivamente, se determino la AD:

AD Adrtica = DsAo-DdAo (2

AD Carétida = DsCa-DdCa 3)

Con estos datos se estimd la rigidez vascular, con una férmula previamente validada en
s iAe 11
nuestro servicio:

Rigidez Adrtica = AP/ AD Adbrtica 4)

Rigidez Carotidea = AP/ AD Cardétida (5)

Los valores de las diferentes variables se expresaron en promedios y desviaciones estandares.
Los resultados obtenidos en los diferentes grupos etarios se compararon entre si, utilizando la
prueba de t de Student para pequefias muestras. Se estimé el coeficiente de correlacién lineal
(r) entre todas las variables consideradas. Se tomo el limite del significado estadistico a partir

de una p < 0.05.



Resultados

Se conformaron seis grupos etarios, cada uno de veinte sujetos, divididos en subgrupos de
diez participantes por género. En el cuadro 1 se concentran los datos de los seis grupos
considerados. El peso, la talla, el perimetro abdominal y el IMC fueron similares en todos los
grupos.

Los valores de la glucosa y los lipidos y lipoproteinas séricas se presentan en el cuadro 2.
Tampoco se observan diferencias estadisticamente significativas de las variables metabdlicas
de los diferentes grupos etarios.

En el cuadro 3 se concentran los valores de la PA y de las dimensiones de aorta y carétida. La
PAS del grupo | fue significativamente menor en comparacién con el resto de los grupos. El
grupo 2 solo fue diferente con respecto a los grupos mas afiosos (del IV al VI). En el grupo Il la
PAS fue significativamente menor con respecto a los grupos V y VI. Los grupos V y VI tuvieron
valores similares de PAS. En otras palabras, los valores de PAS se incrementaron
progresivamente con la edad.

Los valores de la PAD fueron diferentes entre el grupo |y los grupos IV, V VI. Los grupos Il 'y
Ill solo tuvieron diferencias de PAD con el grupo VI. Entre los grupos IV, V y VI no se

observaron diferencias. En cuanto a la AP, no hubo diferencias entre los grupos | y Il, pero si

Cuadro 1
Datos somatométricos
Grupo de edad Peso Talla Cintura IMC

(afios) (kg) (m) (cm) (kg/m?)
I. 10-19 60.9£11.2 1.61+0.1 71.7£7.6 23.34+2.2
II. 20-29 67.419.4 1.66+0.1 77.95+7.9 24.31+1.9

. 30-39 70.9£11 1.67+0.2 81.8+5.5 25.37+2

IV. 40-49 64.6+8.6 1.63+0.1 78.3+8.3 24.2+1.8

V. 50-59 67.818.8 1.62+0.2 8018 25.8+2
VI. M&s 60 65.8+8.7 1.63+0.1 78.3£2.7 24.7+1.5

Las diferencias de todas las variables en los diferentes grupos no son significativas




entre | y el resto de los grupos. Entre 1l y Ill, la AP no fue diferente, pero si entre Il y los otros
grupos. Entre Il y IV si hubo diferencias, pero no entre lll y el resto. Entre IV, V y VI no hubo
diferencias significativas. En otras palabras, aunque las mayores cifras de PAD se observaron
en los grupos mas afiosos, el efecto de la edad es menos aparente que en el caso de la PAS.
En el caso de la presién diferencial (AP), el grupo | tuvo diferencias sélo con los grupos Ill, IV, V
y VI. El grupo Il también tuvo diferencia con el resto de los grupos. El grupo Il tuvo diferencias
con el IV, pero no con los mayores. Entre los grupos V y VI no hubo diferencias. Aunque hay un
aumento progresivo con la edad, el efecto de ésta sobre la variable es menos conspicuo que el
observado para la PAS.

En cuanto a los didmetros vasculares, el diametro sistélico adértico fue un poco menor en el
grupo | que en el ll, pero mas pequefio que en el resto de los grupos, siendo mas grande en el
grupo de mayor edad. A la inversa, la expansién simpatica de la aorta, disminuyé en los grupos
mas jovenes a los de mayor edad. La rigidez adrtica fue casi 19% mayor en los individuos entre
30 y 39 afios que en los adolescentes y 75% mas alta en los individuos a partir de los 40 afios.
La carétida se comporté de una manera similar, aumentando progresivamente el diametro con
la edad, correspondiendo los mayores didmetros a los grupos de edad mayor. En forma
inversa, la expansion sistolica de la aorta disminuy6 en lineas generales de los mas jovenes a
los de mayor edad. La rigidez carotidea se comporté también en forma similar a la de la aorta,
aunque se observo una disminucidn del valor de esta variable en el grupo de mas edad,
aungue que sin ser significativamente diferente a del grupo inmediato anterior.

En el Cuadro 4, se exponen los datos diferenciados de las dimensiones vasculares y la rigidez
en hombres y mujeres. Se puede observar que no hubo diferencias significativas en los dos

géneros



Datos metabolicos

Cuadro 2

Grupos Glucemia A. Urico CT TG C-HDL C-LDL
I 85+7.5 5£1.2 167+30 101.5+43 49+8 97+27
Il 86.5+10 4.8+£1.3 190+5 135+10 51+12 112+47
Il 90£10 5.1+0.8 187+27 13517 49+10 110+20
v 96+12 4.7+1.3 19242 146114 55+15 107+£22
\Y 9249 5.4+1.2 19643 144+11 47.5+7 120+27
VI 89+10.5 5+1.2 17520 14516 48+10 97423
Cuadro 3.
Variables de PA y dimensiones vasculares
Grupos etarios
Variable | I 1 IV v Vi
PAS 104+8 110+9 114+10 121+10 120+9 12249
PAD 7145.5 73.545 73.5+4.8 74.5+5 7615 78.5+4.8
AP 33.5+6 36.5+8 40.5+10 46.5+7 44+6.8 43.5+7
Ds aorta 24+2 26+1.8 26+2 25.5+2.5 27.2+3.4 26.8+3
AD adrtico 3.2+0.4 3.9+0.9 3.3+0.7 2.59+0.6 2.48+0.45 2.5+0.8
AP/AD adrtico 10.6x£2.5 10.245 12.6+£3 18+4.7 18.2+4 18.7+6
Ds carotida 6.6+0.4 6.8+0.5 7+0.7 6.9+0.7 7.5+£0.6 7.6x0.7
AD carotideo 0.61+0.1 0.57+0.1 0.64+0.3 0.55+0.1 0.49+0.06 0.56+0.1
cAaféﬁ(IjDa 56+12 66+16 69+21 88426 8910 83.5+13

PAS: Grupo | vs. Il, p<0.05 contra el resto, p<0.001. Grupo Il vs. lll, n.s.; vs. IV, V y VI,
p<0.001. Grupo lll vs. IV, V y VI, p<0.05.
PAD: Grupo | vs. Il y lll, n.s.: vs. IV. V VI, p<0.05. Grupo Il vs. lll; IVy V, n.s.; vs. VI, p=0.003.
Grupo lll vs. IVy V, n.s.; vs. VI, p=003. Grupo IV vs. V, n.s.; vs. VI, p<0.05. Grupo V vs. VI, n.s.
AP: Grupo | vs. I, n.s. Grupo Il vs. el resto, p<0.01. Grupo Ill vs. IV, p<0.05; contra el resto, n.s.
Grupo IV vs. Vy VI, n.s. Grupo V vs. VI, n.s.
Ds aértico: Grupo | vs. I, p<0.001, vs. lll, p<0.05, vs. IV, V y VI, p<0.001. Grupo Il vs. lll y IV,
n.s., vs. Vy VI, p<0.05. Grupo lll vs. IV, Vy VI, n.s. Grupo IV vs. V, p<0.05, vs. VI, n.s. Grupo V

vs. VI, n.s.

AD adrtico: Grupo | vs. Il, p<0.05, vs. I, IV, V y VI, p<0.002. Grupo Il vs. lll, n.s., vs. IV, Vy VI,
p<0.001. Grupo Il vs. IV, V y VI, p<0.05. Grupo IV vs. Vy VI, n.s.
AP/AD adrtico: Grupo | vs. I, n.s. Grupo | vs. lll, p<0.05.; vs. IV, V y VI, p<0.001. Grupo Il vs Il
ns., vs. IV, Vy VI, p<0.001. Grupo lll vs. IV, V y VI, p<0.001. Grupo IV vs. V y VI, n.s. Grupo V

vs. VI, n.s.




Ds carotida: Grupo | vs. Il, n.s., vs. el resto, p<0.05. Grupo ll vs. lll y IV, n.s., vs. Vy VI, p
<0.001. Grupo Il vs. IV, n.s., vs. V y VI, p<0.05. Grupo IV vs. V y VI, p<0.002. Grupo V vs. VI,
n.s.

AD carotideo: Grupo | vs. Il y lll, n.s. vs. IV, V y VI, p<0.05. Grupo Il vs. el resto, n.s. Grupo |l
vs. IV, n.s., vs. V, p <0.05, vs. VI, n.s. Grupo IV vs. Vy VI, n.s. Grupo V vs. VI, n.s.

AP/AD carétida: Grupo | vs. Il y I, p<0.05. vs. IV. V y VI, p<0.001. Grupo Il vs. lll, n.s.; vs. , IV,
V' y VI, p<0.05. Grupo lll vs. IV y V, p<0.05.; vs. VI, n.s. Grupo IV vs. Vy VI, n.s. Grupo V vs. VI,
n.s.

El Cuadro 5 muestra el valor significativo del coeficiente de correlacién de algunas de las
variables estudiadas.
Cuadro 4.

Valores de rigidez vascular atrticay carotidea

Grupos etarios
Variable
I Il 11 v \Y \
AP/AD
aortico 10+£1.7 10+6 11+3.5 1845 18+3 18+3
mujeres
AP/AD
aortico 1043 1043 12+3.5 1743 1745 1848
hombres
AP/AD
carotideo 57+11 66+18 68+19 89+35 89+11 85+14
mujeres
AP/AD
carotideo 55+13 58+11 76123 83+13 88+10 81+12
hombres

No hubo diferencias significativas de los valores de rigidez vascular entre hombres y mujeres.

Se observaron correlaciones relativamente altas entre varias variables. La edad tiene la mayor
correlacién con la rigidez adrtica y con la PAS. A su vez, tanto la PAS como la diferencial tienen
muy elevados coeficientes de correlacion con la rigidez adrtica y uno poco menor con la

carotidea.




Conclusiones

Los datos aportados por esta investigacibn son todavia preliminares, pues se tendra que
ampliar el nimero de observaciones, a fin de darle mayor sustento y certeza a las
determinaciones de la rigidez vascular. Empero, la consistencia de los datos y los resultados
congruentes con los cambios senescentes permiten tomar sin grandes reservas estos valores
como los habituales y normales en personas sin los factores de riesgo vascular: dislipidemia,
HAS, tabaquismo y DM. El establecimiento de estos valores de referencia permitira develar
mejor las alteraciones en la estructura y dinamica arteriales originadas por diferentes

condiciones cardiovasculares, asi como estudiar el efecto de distintos tratamientos.

Cuadro 5

Correlaciones significativas entre diferentes variables

Variable vs. variable Valor der p<
Edad vs.
Ds aortico 0.32 0.001
Ds carotideo 0.48 0.001
PAS 0.54 0.001
PAD 0.41 0.001
AP 0.43 0.001
AD adrtico 0.43 0.001
AP/AD adrtica 0.60 0.001
AP/AD carotideo 0.45 0.001
Peso vs.
Ds adrtico 0.40 0.001
Ds carotideo 0.23 0.001
PAS vs.
AP/AD adrtica 0.68 0.001
AP/AD carotideo 0.52 0.001
AP vs.
AP/AD aodrtica 0.71 0.001
AP/AD carotideo 0.51 0.001

El estudio mostré el conocido efecto de la edad sobre la dinamica vascular.”® Se sabe que los
cambios senescentes de la edad incluyen, independientemente de disfuncién endotelial y el
desarrollo de aterosclerosis™ y la arteriosclerosis hipertensiva, modificaciones fibréticas en la
tinica media y la adventicia™® y la calcinosis vascular, fenémeno senescente en el que subyace
la progresiva incapacidad para remover el calcio del intersticio vascular."” Pero aparte del
efecto neto de la edad, bien reflejado en el hecho del progresivo aumento de la rigidez vascular
en las edades avanzadas, el factor determinante de la rigidez es la PAS y sobre todo de la
presion diferencial, de quien depende el estrés oscilatorio, fuerza hidraulica que echa a andar

la remodelacién vascular. Receptores endoteliales, cuya precisa ubicacion y estructura todavia




son desconocidas, son sensibles al aumento de esta fuerza, generando sefiales intracelulares
que conducen a la hipertrofia de los miocitos mediales y a la distrofia de la matriz extracelular
del vaso.*” Al incluir sélo sujetos sin factores mayores de riesgo cardiovascular, los valores de
la rigidez arterial en aorta y carétida refleja simplemente el efecto de la edad sobre esta
variable. Como ya fue comentado, la PAS fue la variable esfigmomanométrica que mostro la
mas conspicua relacion con la edad, elevandose progresivamente. Desde hace tiempo se
conoce que la PAS se incrementa en las edades avanzadas, por el efecto del envejecimiento
arterial, el aumento de la rigidez en los vasos elasticos y la generacion de ondas de reflejo
precoces, que aumenta el pico de la onda incidente de la onda del pulso arterial.'® Cabe hacer
notar que en tanto la PAS se elevo en los sujetos que informan esta serie un 17% entre los
mas jovenes (Grupo I) y los més viejos (Grupo VI), en esos mismos grupos la rigidez vascular
se increment6 75%. Ello significa que el indice propuesto es mas sensible que la PAS pura o la
AP, para sefialar los cambios senescentes.

La rigidez es un término fisico que se define como el cambio de fuerza sobre el cambio de
longitud (8F/3l). En materiales inertes esta relacion es lineal, y la ley fisica que explica las
relaciones entre la fuerza deformante (estrés) y la rigidez se denomina ley de Hooke.'
denominandose a la pendiente de la linea que expresa las relaciones entre estrés y
estiramiento, médulo de Young.'®,*® Sin embargo, en los tejidos bioldgicos, la relacién entre el
estrés y la rigidez no son lineales sino exponenciales, lo que dificulta tanto la comprension del
fendomeno fisico, como su calculo. En efecto, la relacion curvilinea entre estrés y estiramiento
(ver figura 1) requiere por un lado del uso de exponentes y por otro lado, una concepcién
mucho méas compleja del fenédmeno. Si el médulo de Young es el mismo para toda la serie de
valores del estrés deformante (c) en el caso de los materiales inertes, en la relacion curvilinea
propia de los materiales biolégicos, para cada punto de la curva se define un médulo de Young
diferente. En la figura, se observan dos puntos, uno en la parte alta del estrés y otro en relacién
a bajo estrés. El médulo de Young en esos casos puede definirse como la tangente de un
triangulo escaleno, que rozara el punto de la relacion estrés-estiramiento que se explora.
Véase que en el punto alto, la pendiente (el médulo de Young) es mas pendiente y por lo tanto

mayor que en el punto de bajo estrés que se explora.”



Figura 1

La ley de Hooke

Estrés (o)

.
2%cccee

Estiramiento (g)

Material inerte
essscseces Material biolégico

k = médulo de Young

P = be"®
BPI8V = k. (be"™) = kP

Donde P es la presidn arterial, V es el volumen arterial, b y k, son los parametros de lacurvay c es la
intercepcion al origen.

El método propuesto simplifica al maximo esta compleja funcién. De un lado, en lugar de usar
la fuerza o el estrés se utiliza el valor de la presion diferencial, obtenida de la sustraccion de la
PAD a la PAS, determinadas ambas externamente con el esfigmomanometro clinico. En lugar
del estiramiento se usa la dimension sistélica del vaso que se analiza, determinado
directamente de la imagen ultrasonica por el digitalizador incluido en el software del equipo.
Asimismo, la simplificacion hace abstraccién de la relacion exponencial entre fuerza y
estiramiento y la asume de tipo lineal, con el fin de generar un indice de facil adquisicion y
entendimiento que sirva a los clinicos en sus tareas diarias.

Los datos que aporta el estudio informan del comportamiento en los diferentes grupos etarios
de los rasgos esenciales de la dindmica arterial. No sé6lo se elevan los valores de la PA
(alrededor del 15% de incremento de la PAS entre los grupos | y VI), sino la expansién vascular
disminuye, como clara expresion de la mayor rigidez vascular (casi 22% en el grupo VI con

respecto al grupo | en la aorta y 8% menos en la car6tida). En consecuencia, la rigidez en



ambos vasos se incrementd paulatinamente con la edad. Los datos no muestran un efecto del
género sobre las diferentes variables estudiadas.

Se encontraron coeficientes de correlacion relativamente altos entre la edad por un lado, y
diferentes variables vasculares y esfigmomanométricas, en el otro. La mas altas correlaciones
se encontraron entre la edad y la rigidez adrtica, la edad y la PAS, la PAS y la rigidez adrtica y
carotidea. La correlacion mas alta de todas fue la que se establece entre la presion diferencial
y la rigidez adrtica (r de 0.71), confirmandose la importancia de esta presién en la
determinacién del comportamiento fisiol6gico y estructural de los vasos arteriales.

Los valores informados en este trabajo seran de utilidad para derivar consideraciones clinicas,

terapéuticas y prondsticas en pacientes de diferente edad.
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