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RESUMEN

Titulo: “PRESION CENTRAL AORTICA Y RIGIDEZ VASCULAR EN
POBLACION MEXICANA CON O SIN OBESIDAD Y SIN OTROS FACTORES
DE RIESGO CARDIOVASCULAR”

Antecedentes: La PCA se define como la presion existente en la raiz aortica (para
la mayoria de los dispositivos de medicién no invasiva) o en el inicio de la arteria
subclavia izquierda. Su importancia radica a que constituye como parametro de
riesgo cardiovascular relacionados con infarto al miocardio y eventos vasculares
cerebrales.26) Su medicion soélo es posible invasivamente, pero su determinacion
indirecta puede realizarse de forma no invasiva. Existe poca evidencia en poblacién
mexicana sobre las alteraciones de la PCA vy rigidez vascular y sus caracteristicas

conforme a grupos etarios y de género.

Objetivo: Determinar el comportamiento de la PCA en la poblacién Mexicana y las
variables de rigidez vascular en la poblacion Mexicana sin aparente patologia
cardiovascular.

Material y Métodos: Entre 2015 a 2016 se realiz6 un estudio observacional,
prolectivo y transversal, en donde se incluyeron consecutivamente a personas
hispanoamericanas mayores de 18 afios. Se excluyeron a los que tenian
antecedentes personales de Hipertension (HT), diabetes mellitus, tabaquismo,
alcoholismo, cardiopatia isquémica, enfermedad vascular periférica y datos
electrocardiograficos de cardiopatia hipertensiva. Se les aplicé un cuestionario
clinico y se realizé mediciones antropométricas de peso en Kg y talla en metros

para calcular el indice de Masa Corporal (IMC) por férmula de Bechellett.

El protocolo fue aceptado por comité de ética e investigacion local y todos los

sujetos firmaron consentimiento informado.



Resultados: Se incluyeron consecutivamente 1009 participantes con edad
promedio de 47.91+12.74 afos (15-89) afos, de los cuales 727 (72.1%) eran
mujeres con IMC de 28+4.7 Kg/m? de superficie corporal. Las mujeres presentaron
menor valor de PADB, p=0.002 y PAMB, p= 0.016, que los hombres, sin embargo
los valores de PAC fueron mayores en mujeres que en hombres; PASC, p=0.03;
PPC, PWVAo y Alx, p<0.001.La diferencia entre presién central-periférica medida
por la PASb/PASc y PPb/PPc, en el grupo de mujeres, no muestran un gradiente,
mientras que los hombres independientemente de la edad siempre mantienen un
gradiente centro-periférico. Por grupo etario se observd que a mayor edad los
valores de PASDb, PPb, PPc, PWVAo y AixAo aumentan progresivamente p < 0.001
en cada uno de los casos. Los indices de PCA como PASb, PPb, PASc y PPc son
mayores cuando el IMC es mayor de 35 Kg/m2 de superficie corporal, p < 0.001.
Sin embargo, no existe diferencia entre grupos de sujetos con o sin SyO con

respecto a indices de rigidez vascular como PWVAo e AlxAo
Conclusiones:

Con éste estudio fue posible encontrar que si existe diferencia de género con
respecto a la relacién PASb/PASc y PPb/PPc. Existe tambien diferencias en grupos
etarios donde se observa que a mayor edad es directamente proporcional al
aumento de los indicadores PASb, PPb, PPc, PWVAo y AixAo. Por ultimo se
encontré que un IMC mayor de 35 mostraba aumento en los indices PASb, PPb,
PASc y PPc y que no existe diferencia entre grupos con respecto a la rigidez

vascular.



ABSTRACT

“CENTRAL AORTIC PRESSURE AND VASCULAR RIGIDITY IN MEXICAN
POPULATION WITH OR WITHOUT OBESITY AND NO OTHER
CARDIOVASCULAR RISK FACTORS"

BACKGROUND: PCA is defined as the existing pressure at the aortic root (for most
noninvasive measurement devices) or at the beginning of the left subclavian artery.
Its importance is that it is a parameter of cardiovascular risk related to myocardial
infarction and cerebrovascular events. Its measurement is only possible invasively,
but its indirect determination can be made non-invasively. There is little evidence in
the Mexican population about alterations in PCA and vascular rigidity and its
characteristics according to age and gender groups.
Objective: To determine the behavior of PCA in the Mexican population and the
variables of vascular rigidity in the Mexican population with no apparent

cardiovascular pathology.

Material and Methods: An observational, prolective and cross-sectional study
was conducted between 2015 and 2016, where consecutive Spanish-American
individuals older than 18 years were included. Those with a personal history of
hypertension (HT), diabetes mellitus, smoking, alcoholism, ischemic heart disease,
peripheral vascular disease and electrocardiographic data of hypertensive heart
disease were excluded. A clinical questionnaire was applied and anthropometric
measurements of weight in Kg and size in meters were calculated to calculate the
Body Mass Index (BMI) by Bechellett's formula. The protocol was accepted by ethics
and local research committee and all subjects signed informed consent.

Results: A total of 1009 participants with a mean age of 47.91 + 12.74 years (15-

89) years were included consecutively, of which 727 (72.1%) were women with a
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BMI of 28 £+ 4.7 kg / m2 body surface area. The women presented lower values of
PADB, p =0.002 and PAMB, p = 0.016, than men; however, PAC values were higher
in women than in men; PASC, p = 0.03; PPC, PWVAo and Alx, p <0.001. The
difference between central-peripheral pressure measured by PASb / PASc and PPb
/ PPc in the women group did not show a gradient, while men regardless of age
always maintained a Center-peripheral gradient. By age group it was observed that
at an older age the values of PASb, PPb, PPc, PWVAo and AixAo progressively
increased p <0.001 in each case. PCA indices such as PASb, PPb, PASc and PPc
are higher when the BMI is greater than 35 kg / m2 of body surface area, p <0.001.
However, there is no difference between groups of subjects with or without SyO with

respect to vascular stiffness indexes such as PWVAo and AlxAo

Conclusions:

With this study it was possible to find that there is a gender difference with respect
to the PASb / PASc and PPb / PPc relationship. There are also differences in age
groups where it is observed that at older age it is directly proportional to the increase
of the indicators PASb, PPb, PPc, PWVAo and AixAo. Finally, a BMI greater than 35
showed an increase in the PASb, PPb, PASc and PPc indices and that there was no

difference between groups regarding vascular rigidity.
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MARCO TEORICO

En el presente apartado se describen los referentes tedricos que dan respuesta a
cada una de las variables que forman parte del estudio, recuperando de la literatura
la evolucion y desarrollo que han tenido cada uno de los conceptos y que forman

parte del constructo.

Concepto de Presion Central Aortica (PCA)

Es la PA existente en la raiz adrtica (para la mayoria de los dispositivos de medicion
no invasiva) o en el inicio de la arteria subclavia izquierda. Su medicién solo es
posible invasivamente, pero su determinacion indirecta puede realizarse de forma

no invasiva. (3s)

La onda de PA generada en el circuito arterial por la eyeccion ventricular sufre una
progresiva distorsion al alejarse del corazon. En posicion decubito, la PA media
(PAM) y la PA diastélica minima (PAD) varian poco entre arterias centrales y
periféricas, mientras que la PA sistolica (PAS) y de pulso (PP) aumentan hacia la

periferia. (3s)

Este fendmeno (amplificacion del pulso) se explica segun la teoria clasica por:
aumento en rigidez e impedancia local arterial hacia la periferia y existencia de
reflexiones que se suman a la onda de PA generada por la eyeccion (onda
incidente), en diferentes momentos y/o con diferentes amplitudes, en arterias
centrales y periféricas. Si bien la teoria de propagacién de ondas arteriales, que
analiza las mismas como sumatoria de ondas sinusoidales puras que viajan hacia
la periferia y viceversa (ondas reflejadas) ha sido la mas aceptada para 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. (3s)

En cada eyeccién el volumen eyectado comprime la sangre aértica y genera ondas
que se propagan por la sangre y pared vascular hacia la periferia (ondas incidentes).

A medida que las arterias se hacen mas rigidas y presentan mayor impedancia (por
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ejemplo, menor didmetro), la onda incidente se amplifica, generando una mayor PP
en arterias periféricas. Ademas, en sitios con discontinuidades biomecanicas y/o
geométricas (por ejemplo, bifurcaciones, arteriolas) se generan ondas reflejadas

retrogradas que viajan hacia el corazén y otros lechos arteriales. (3s)

Las ondas de PA y flujo medidas son siempre el resultado de la suma de ondas
incidentes y reflejadas. Normalmente, en la raiz adrtica las reflexiones llegan al final
de la eyeccidn e inicio de la diastole, mientras que en arterias periféricas la misma
onda reflejada, proveniente de similares sitios, arriba mas temprano (en plena

sistole) generando aumento de la PAS periférica. (ss)

Las diferencias entre PCA y PAP pueden modificarse en diferentes condiciones.
Como ejemplo, al envejecer y en diversas patologias, la rigidez arterial
(principalmente de arterias centrales) y/o el nivel de reflexion de ondas aumentan,
causando mayores amplitudes de la onda incidente y reflejada, y mayor velocidad
de propagacion. Asi, las ondas reflejadas arriban tempranamente, llegando a la
aorta en la sistole del mismo latido, y determinando aumento de PP y PAS adrtica

y presion ventricular. (3s)

Estos cambios arteriales no se distribuyen 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 individuos las diferencias entre PCA y PAP pueden variar en
distintos momentos de su vida. Adicionalmente, las diferencias entre PCA y PAP

dependen de factores como la altura, el sexo y el tratamiento farmacoldgico. (3s)

Figura 1.- Onda de Presidn y su relacién por Grupo Etario
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Asi, resulta evidente que no es posible inferir la PCA a partir de determinar la PAS

y/lo PAD periféricas debido principalmente a que no se conoceria cémo las

reflexiones estarian modificando la PAC en esa persona. (3s)

Importancia Clinica de la Presién Central Arterial (PCA)
Resultados del estudio Conduit Artery Function Evaluation (CAFE) (2006)

evidenciaron la necesidad de evaluar no invasivamente la PCA y/o de considerar
las diferencias entre PCA y PAP para la adecuada seleccion de tratamiento,
interpretacion de resultados y evolucion. El referido estudio, entre otros, evidencid
diferencias en la evolucion, asociadas a diferencias significativas en los efectos
sobre la PCA (PAS y PP adrtica) de diferentes regimenes antihipertensivos cuyos
efectos sobre la reduccion de la PAP (humeral) fue similar. (ss)

14



Ademas, se demostrdé la importancia de evaluar la PAC para el diagnostico de
hipertension arterial (HTA), evaluacion del tratamiento antihipertensivo y/o en la
obtencién de informaciéon pronostica de pacientes hipertensos (potencial
superioridad de la PAC, comparada con la PAP, para este fin). (3s)

Resumiendo evidencias, la utilidad de la PCA puede dividirse en areas:

1) PAC y valoracion/clasificacion de estados hipertensivos;

2) PAC y valoracion de tratamiento farmacologico;

3) PAC, carga ventricular y prediccion de riesgo, y

4) PAC y dafio de 6rgano blanco.

PCA y Valoracion/Clasificacion de Estados Hipertensivos

Pacientes con valores de PAP optimos, normales o normales altos, pueden
presentar alteraciones en PAC. Considerando solo los valores de PAS se reporto
que 32% de hombres y 10% de mujeres con PAS humeral normal se clasificarian
como HTA estadio 1 en base a la PAS adrtica equivalente, beneficiandose 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 valores de PAP no extremos
(ni 6ptimos, ni estadios mayores de HTA), medir la PAC (y no solo PAP) contribuiria

a diagnosticar/clasificar mas precisamente a sujetos con HTA. (3s)

Determinar la PAC seria de particular importancia en jovenes con hipertension
sistélica aislada (HSA). Un aumento del volumen eyectado y/o precoz de rigidez
arterial determinaria la HSA en jévenes, existiendo autores que consideran que la
HSA juvenil es una condicién benigna (“artificial’) dada por un aumento exagerado
de la amplificacion aorto-humeral del pulso que determina PAS periférica elevada a

pesar de PAC normal. (3s)

El estudio HARVEST incluyd a jovenes con HSA que se compararon con sujetos
con HTA sisto-diastdlica y con normotensos. Los sujetos con HSA se dividieron en
dos grupos de acuerdo a si su PAC (en particular su PAS adrtica) estaba por encima

o por debajo de la mediana poblacional (120,5 mmHg). Tras 9,5 anos de
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seguimiento se desarrollaron niveles de HTA que requirieron tratamiento en 60% de
las personas con HTA sisto-diastolica y en 50% de los sujetos con HSA y elevada
PAC. En cambio, en sujetos con HSA y baja PAC el desarrollo de HTA que requirid

tratamiento fue similar al de los normotensos (15,1% y 14,7%, respectivamente). (3s)

En este contexto, la importancia clinica de conocer la PCA estaria sustentada por
su capacidad para contribuir en identificar (diagnosticar) y/o caracterizar a pacientes
con HTA o con mayor riesgo de desarrollarla, pudiendo repercutir directamente en

el desarrollo de adecuadas estrategias de prevencion tratamiento.

PCA y Valoracion de Tratamiento Farmacolégico

La falta de reduccion de la PCA determinaria el elevado riesgo cardiovascular
residual de pacientes con HTA, habiéndose propuesto determinar la PAC (ademas

de la PAP) para evaluar debidamente el tratamiento antihipertensivo. (3s)

A pesar de efectos similares sobre la PAP, algunos farmacos (por ejemplo, atenolol)
determinarian menor caida de PAS y PP adrticas (comparados con otros
antihipertensivos, por ejemplo, amlodipina), explicando esto su inferioridad en la

prevencion de accidentes cerebrovasculares y regresion de hipertrofia ventricular.

Los efectos sobre la PCA de los diferentes tratamientos antihipertensivos (y las
diferencias entre tratamientos) dependerian de sus acciones sobre la amplitud y el
tiempo de arribo de ondas reflejadas, siendo los mecanismos involucrados

dependientes del farmaco y tratamiento (corto vs largo plazo). (ss)
La medicion de la PCA contribuiria a la seleccion y evaluacion del tratamiento asi
como a la comprension de los fendmenos hemodinamicos que presenta el

paciente.)

Prediccion de Riesgo Cardiovascular
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La PCA podria ser predictora de eventos cardiovasculares, mortalidad
cardiovascular y no cardiovascular, y seria mejor estimador de carga hemodinamica
ventricular, circulacién coronaria y cerebral, en comparacién con la PAP (por estar
la aorta mas cerca del corazén y cerebro). Sin embargo, a pesar de que las bases
fisiolégicas lo apoyan, y de estudios que lo han demostrado, no existe consenso y

aun se discute el valor pronéstico adicional y/o mayor obtenido con la PCA. (3s)

PCA y Daiio de Organo Blanco

Existe asociacion entre PAC y marcadores de dano de érgano blanco. La PAC ha
mostrado asociacion (mayor que la PAP) con la masa, hipertrofia y geometria
concéntrica ventricular izquierda, funcién diastdlica ventricular, espesor intima-

media carotideo, filtrado glomerular y con el grado de aterosclerosis coronaria. (3s)

La PP adrtica, comparada con la PAS y PP periférica, seria mejor predictor de

presencia y grado de aterosclerosis coronaria. (3s)

Sistemas Existentes para Medir la PCA

Los equipos para determinar no invasivamente la PCA emplean diferentes
mecanismos:
1) Técnicas de medicién (por ejemplo, tonometria de aplanamiento, ultrasonido).
2) Senfales bioldgicas (por ejemplo, ondas de PA, de distension arterial).
3) Andlisis fisico-matematicos de senales (por ejemplo, dominio frecuencial vs
temporal).
4) Condiciones de registro (por ejemplo, consultorio vs ambulatoria).
5) Tiempo de registro: medicion puntual vs largos periodos.
Existen equipos que permiten obtener una forma de onda calibrada de PA central
(por ejemplo, SphygmoCor), mientras que otros solo permiten cuantificar PAS
aortica sin obtener una onda temporal (por ejemplo, HEM9000AI).
Los abordajes mas empleados para determinar la PAC son:

1. Recalibracién de onda de PA carotidea (por ejemplo, Sphygmocor) o de

distension carotidea (por ejemplo, ProSound/Alpha-7). (3s)
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2. Calibracion de onda de PA periférica y empleo de funciones transferencia

(por ejemplo, Mobil- O-graph, SphygmoCor) (3s)

Grafico 2.- Tonometria

Figura 2.- principios que
subyacen la medicién de
PA intraarterial mediante
tonometria de
aplanamiento. B: abordaje
empleado

para calibrar ondas del
pulso arterial a partir de
conocer la PAS, PAD y
calcular la PAM. Los
subindices h y c indican
humeral y central. C:
tonémetros usados para
obtener la onda del pulso.

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

4. Determinacion del tiempo de transito del pulso (intervaloQKD)(por ejemplo,
Diasys Integra Il).
5. Filtrado de sefiales del pulso arterial periférico mediante “filtros de media movil”

(por ejemplo, BPro+APulse).
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6. Medicion de senal de presion suprasistolica braquial y empleo de modelos
propagatorios (por ejemplo, Arteriograph).
7. Ecuaciones multivariadas con indices de reflexion y rigidez arterial obtenidos por

oscilometria humeral.

Método 1: Obtencidon de PCA a partir de calibracion de onda de

presion o distensiéon Carotidea

Se basan en obtener ondas carotideas de PA o de distension (diametro) que en
forma son practicamente idénticas a la onda de PA adrtica. EI método que “recalibra
ondas de PA carotideas” obtenidas por tonometria de aplanamiento (TA) fue
propuesto por Kelly y colaboradores basados en que el registro por TA permite
reconstruir adecuadamente la onda de presion intraarterial, la forma de onda de PA
carotidea y aortica pueden considerarse idénticas, y es posible calibrar la onda de
PA carotidea usando valores de PAP obtenidos por esfigmomanometria
convencional. Este abordaje lo emplean diversos equipos (por ejemplo,

Sphygmocor, Complior). (3s)

El método que “recalibra ondas de distension carotideas” se basa en que la onda
de diametro y de PA de un segmento arterial son practicamente idénticas y que
pueden ser calibradas (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
obtenerse mediante ultrasonido y el analisis directo de la sefal (radiofrecuencia) o
el procesamiento de imagenes adquiridas en modos B oMpor software especificos.
Ambos abordajes son adecuados, pero los primeros tienen una precisién 6 a 10

veces mayor. Este abordaje lo emplea el sistema Pro Sound/Alpha-7. (3s)

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 presion arterial

19



Los tondmetros son sensores de presion direccionales que miden la presion de
manera perpendicular a una superficie plana (o que ellos aplanan), razén que da
nombre a la técnica. La ley de Laplace describe la relacidon entre la tension parietal

(T), presién transmural (PTM) y el radio de un tubo de pared fina. (3s)

Cuando el tonédmetro aplica una presion externa (Pe) aplanando el tubo, el radio de
la curvatura parietal se hace “infinito” y la Pe es idéntica a la presion interna (Pi),
siendo la presion registrada reflejo de la Pi.

Para cumplirse esto:

1) la superficie aplanada debe cubrir totalmente el sensor,

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.

Lamentablemente, la TA permite “acercarse” a la presion intraarterial, pero no
obtener su valor exacto por no cumplirse cabalmente con las condiciones descritas
(por ejemplo, existe interposicion de tejidos entre piel y arteria. (3s)

Sin embargo, la TA permite adecuadamente registrar la forma de onda del pulso.

Por ello, mas que medir directamente la PA, la técnica permite reconstruir la onda

de PA, que luego se calibra. (3s)
Figura 1.- Tondmetro

Los tondmetros “arteriales” pueden dividirse en: L
(1) simples o unicos o

(2) en arreglo o en conjunto.

Los primeros, manipulados por el operador, permiten

registrar en diferentes arterias, siendo el registro

operador-dependiente. (3s)

Entre ellos estan el “tipo lapiz” (por ejemplo, Sphygmo- Cor) y el fijado con “pinzas”

(por ejemplo, primer modelo, Complior). (3s)
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Los segundos incluyen sistemas servo-controlados de nivel de compresion y varios
sensores apoyados en la zona de interés. El equipo selecciona para cada medicion
puntual el registro del sensor que obtiene la onda de mayor amplitud vy
reproducibilidad. Entre estos estan el HEM-9000AI (sensores en un arco en el que

se introduce la mufieca) y el BPro (sensores en “mufequera” portable). (3s)

Calibracion de ondas del pulso: equiparacion de presién diastdlica
minima y presion 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 como 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, respectivamente, el valor
(mmHg) de PAM calculado y de PAD medido en la arteria humeral por

esfigmomanometria convencional. (3s)

El valor de PAS que se adjudica a la onda medida resulta de la ecuacion (lineal o
no lineal) que relaciona mV y mmHg. (3s)

Para minimizar errores se deberia calcular la PAM como PAD+(0,4*PP) en vez de
PAD+(0,3*PP). (3s)

Método 2: obtencidén de PCA a partir de onda de presién periférica

y funciones transferencia

Se basa en obtener matematicamente la onda de PA adrtica a partir del registro y
calibracion (método descrito) de la onda del pulso periférico (por ejemplo, humeral,
radial, carotidea). Este abordaje lo emplean multiples equipos que registran el pulso
periférico por:

1) TA arterial radial (por ejemplo, Sphygmocor; HEM-9000AI);
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2) oscilometria braquial tradicional o modificaciones que convierten los manguitos
en sensores pletismograficos (por ejemplo, Mobil-O-Graph; BPLab+Vasotens) para
obtener ondas de PA o volumen humerales;

3) medicion suprasistolica o flujo cero (por ejemplo, Arteriograph, BPPlus) para
obtener ondas de PAP,

y 4) fotopletismografia (y otras técnicas) para registro 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 generalizada (FTG),
principalmente basadas en analisis en el dominio frecuencial.

Bases tedricas: funcion transferencia generalizada (dominio frecuencial)

A partir de la introduccion de los conceptos generales (en los afios 50), de ser
propuestas para uso clinico, y de demostrarse su validez en diferentes condiciones
(por ejemplo, cambios hemodinamicos agudos), diferentes sistemas aplican FTG

para determinar la forma de onda y niveles de PA adrtica. (3s)

Las FTG aplicadas para determinar la PAC se basan en el analisis arménico de una
onda. Cada onda 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.

Método 3: obtencién de PCA a partir del analisis de la forma de
onda de presion radial

Se basa en la observacién 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 reflejadas en la bifurcacion aodrtica,
es practicamente idéntico o correlaciona estrechamente con la PAS adrtica.
Registrada la onda radial por TA, el rSBP2 se determina derivando la sefial en el
tiempo y detectando el tercer cruce del cero de la cuarta derivada de la onda radial.
Este método solo cuantifica la PAS y PPadrtica, no permitiendo obtener

la forma de onda adrtica y los parametros derivados de ella. Este abordaje lo utiliza
el equipo HEM-9000AI y es empleado secundariamente por otros sistemas (por
ejemplo, Sphygmocor). Basados en la similitud entre la onda de PA registrada en
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un dedo de la mano y en la arteria radial se propuso emplear un indice similar al

descrito a partir del registro (no invasivo) y analisis del pulso digital. (3s)

Método 4: obtencion de PAC a partir del tiempo de transito del
pulso (intervalo QKD)

El tiempo de transito del pulso aorto-humeral, definido como la diferencia de tiempo
entre la onda R del QRS (electrodo toracico de superficie) y el cuarto ruido de
Korotkoff (sensor en brazalete para toma de PA), denominado QKD, fue propuesto

como indicador de rigidez arterial (sistema Diasys Integra ). (3s)

Recientemente se ha propuesto el QKD como base para cuantificar la PAS adrtica
a partir de una ecuacion multivariada: PAS aortica=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). Ultimamente

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. (3s)

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

de media movil

Se basa en obtener una onda de PA periférica, y, tras calibrarla, aplicarle filtros pasa
bajo de tipo “media movil” (de “n” puntos) para “alisar o suavizar’ la onda tras
eliminar sus componentes de mayor frecuencia, principales responsables de
cambios abruptos en las ondas y asociados a ondas reflejadas. A partir de la onda
medida, la nueva sefial (onda) temporal que el filtro genera esta formada por puntos
(medias moviles), que resultan del promedio de “n” puntos de la senal original,
siendo el nuevo valor maximo obtenido considerado representativo de la PAS
aodrtica. Los “n” puntos a promediar de la sefal (onda) original dependen de la
frecuencia de muestreo del sistema de adquisicion y del sitio de registro (por
ejemplo, ondas obtenidas por TA radial y humeral, n=frecuencia de muestreo/4 y

n/frecuencia de muestreo/6, respectivamente) (3s)

23



Este método lo usa el sistema BPro a partir del registro de la onda radial por
TA y se ha comenzado a introducir para determinar PAS adrtica tras analizar la

onda de PA braquial obtenida por oscilometria. (3s)

Método 6: Obtencién de PCA usando presion suprasistélica
braquial y ecuacién propagatoria

Usado por el sistema BPPlus, calcula la PA aodrtica al inicio de la arteria subclavia
izquierda mediante la técnica de “presion suprasistolica o flujo cero” arterial humeral,
y teorias de propagacion de ondas. En nuevos modelos estos sistemas registran la
sefnal 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 pequefas fluctuaciones producidas por las oscilaciones de PA
intraarterial. El registro muestra tres ondas: 1) incidente (SS1; eyeccion ventricular);
2) reflejada “sistolica” (SS2; desde aorta abdominal), y 3) reflejada “diastolica”( SS3;
proveniente de la circulacion periférica).Registrar estas ondas temporales de
presion braquial (Pt2; presiéon “al final del tubo”) y el calculo del coeficiente de
reflexion (a) y del tiempo de propagacion (dt) permiten cuantificar la PAC (PtO,

presion aodrtica o “a la entrada del tubo”): (3s)

Método 7: Obtencion de PCA mediante reflexiones/rigidez arterial
(analisis multivariado)

Determina la PAS adrtica usando un modelo predictivo multivariado basado en
informacion proveniente del analisis de la onda del pulso humeral (oscilometria). De
la onda, utiliza informacion de:

a) el segundo pico sistélico humeral (indica la intensidad de reflexiones); b) la
presion diastdlica inicial, y c) las areas de la fase sistdlica y diastélica de la onda del
pulso (indicadores de rigidez arterial). (3s)

Parametros Derivados de la onda de Pulso
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Son parametros derivados del analisis de la forma de onda del pulso arterial que
describen el estado funcional del sistema arterial y caracterizan componentes de la
poscarga ventricular. Existen tres principales abordajes teodrico-practicos que
permiten determinar PDOP: 1) analisis de la forma de onda del pulso, 2) separacion
de ondas mediante analisis de impedancia y 3) separaciéon de ondas mediante

analisis de intensidad de onda. (3s)

La importancia clinica de evaluar PDOP
Permite caracterizar fendomenos hemodinamicos, principalmente relacionados con

la poscarga ventricular, las reflexiones de onda y el funcionamiento del sistema
arterial, que no pueden evaluarse a partir de conocer unicamente el valor de PAS
y/o PAD central y/o periférica. Entre los PDOP, el indice de aumento (Al) central

(cAl) es el mas estudiado/empleado. (3s)

El cAl ha mostrado ser predictor independiente de: 1) riesgo cardiovascular, 2)
enfermedad coronaria, 3) eventos cardiovasculares, 4) mortalidad cardiovascular o
de cualquier causa y 5) tolerancia al ejercicio (por ejemplo, pacientes con
enfermedad coronaria). Ademas, el cAl se relaciona a regresion de hipertrofia

ventricular asociada a tratamientos antihipertensivos. (ss)

Otros parametros, como la presion de aumento aodrtica, la amplificacion centro-
periférica del pulso, el indice de viabilidad subendocardica y mas recientemente la
‘presion de exceso”, son predictores independientes de riesgo, de eventos
cardiovasculares y/o mortalidad, aunque menos investigados/empleados que el
cAl). (3s)

Factores determinan los niveles de los PDOP

La forma de onda del pulso de PA adrtica o periférica y, por tanto, los PDOP,
presentan determinantes hemodinamicos (por ejemplo, FC, PA, rigidez arterial,
coeficentes de reflexion), y no hemodinamicos (por ejemplo, altura corporal). Al
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cuantificar PDOP es frecuente normalizarlos por estos determinantes (por ejemplo,

cAl normalizado por FC). (3s)

Condiciones que alteran los niveles de los PDOP
Tras normalizar los niveles de PDOP por sus determinantes hemodinamicos, sus
valores pueden estar alterados en toda aquella situacion que asocie cambios en

rigidez arterial y/o nivel de reflexién de ondas. (3s)

Recomendaciones que mejoren los niveles de los PDOP

La modulacién no farmacoldgica y farmacoldgica de los niveles de PA, de rigidez
arterial y/o de los niveles de los coeficientes de reflexidn periféricos han mostrado
modificar beneficiosamente los PDOP, y estos cambios han asociado mejorias

clinicas y pronosticas de los pacientes. (3s)

indice de viabilidad subendocardica y amplificacién del pulso

El indice de viabilidad subendocardica o “de Buckberger” (Sub-endocardical viability
ratio, SEVR) es un PDOP basado en el sincronismo existente entre las ondas de
PA aortica y de presion ventricular izquierda. Es el cociente entre el area de la fase
diastdlica y sistolica de la onda de PAC, sin necesidad de calibrar estas ultimas. El
SEVR describe la relacion entre oferta (en términos de PA diastolica media, cabeza
de perfusion coronaria) y demanda (en términos de niveles de PA sistolicos medios,
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
sistolicas y reducen las diastdlicas, 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 amplificacion centro-periférica del pulso como PP
periférica/PP central. Diversos equipos (por ejemplo, Sphygmocor, Complior, Mobil-
O-Graph) permiten calcular los PDOP descritos. (3s)
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indice y Magnitud de Reflexiéon

Tras descomponer las ondas, la amplitud de las ondas incidente y reflejada, sus
tiempos de arribo, etcétera, son de relevancia experimental y clinica.
Adicionalmente, el nivel (grado) de reflexion de ondas puede cuantificarse como:
a) “Indice de reflexion” (RI): relacion de amplitudes de la onda retrograda y la suma
de onda retrograda y anterdgrada, y

b) “Magnitud de reflexién”: relacién de amplitudes entre onda retrograda (AOR) y
anterégrada o incidente (AQI).

Un abordaje alternativo, que utiliza parcialmente la separacion de ondas por analisis
de impedancia, implica descomponer la onda de PA adrtica en su componente
anterégrado y retrégrado a partir de asumir (jno medir!): (1) forma de onda
“triangular” del flujo y (2) determinada sincronia entre la onda de flujo asumida y la
onda de PA obtenida (por ejemplo, base del triangulo ocupa toda la fase sistdlica y

pico coincide con pico sistolico provocado por arribo de reflexiones de onda). (ss)

Asi, la descomposicidon de la onda de PA adrtica se obtiene siguiendo el analisis de
impedancia, de manera de cuantificar el componente anterogrado (“forward”,

f) y retrégrado (“backward”) de la onda de presion: Pf(t)=[Pm(t)+ZcF(t)]/2,
Pb(t)=[Pm(t)-ZcF(t)]/2, siendo Pm(t) la presién medida en funcion del tiempo,

F(t) el flujo triangular en funcién del tiempo, y siendo Zc (impedancia caracteristica)
obtenida como la relacion presién/flujo al inicio de la eyeccion.

Basados en la misma suposicién, se ha propuesto determinar la velocidad de onda
del pulso adrtica (rigidez arterial) a partir del retardo temporal entre la onda incidente

y reflejada obtenidas por este analisis. (3s)

Abordajes como los descritos se incluyen en el sistema SphygmoCor (versién 8.2 y
y 9.0), el cual descompone la onda aértica obtenida a partir de la aplicacion 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 (esfigmomanometria), calibrarla y
obtener la forma de onda adrtica (aplicacion de una FTG), determina la presion de

aumento, el cAly cAlI@75 (mediante analisis de forma de onda), la amplitud de la
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onda de presion anterdgrada o incidente y de la retrograda o reflejada (tras realizar
separacion de ondas), la magnitud de reflexion (%) y la velocidad de onda del pulso

aortica. (3s)

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El incremento de la presion arterial (PA) es uno de los principales factores del dafio
vascular inicial y de las complicaciones cardiovasculares, que suceden en la
arteriosclerosis. En el estudio RENAHTA (2005) demostro que la prevalencia de la
hipertension arterial en México oscila en un 30% la cual un 80.8% de los pacientes
encuestados mostraba descontrol hipertensivo. Su medicion convencional con
esfigmomandmetro es el estandar de oro, sin embargo no es exacta, la presion
sistélica de la aorta difiere con presiones braquiales similares hasta 30mmhg o mas

en personas jovenes. (39)

La PA medida en la aorta, o presién arterial central (PAC), es el principal factor de
carga hemodinamica que afecta al musculo miocardico, y es razonable pensar que
guarda relacion con las principales complicaciones clinicas cardiovasculares que
acontecen en las grandes arterias del organismo, datos confirmados por diversos

estudios.

La aparicion de métodos incruentos que permiten la lectura indirecta de la PAC ha
abierto un gran interés tanto en conocerla como en la utilidad que pueda tener

medirla en el estudio de la hipertension arterial.

El subanalisis realizado del estudio CAFE-ASCOT en el 2001, que contaba con una
poblacién de 2100 personas con determinacion de la presion central aortica, fue
realizado en 5 centros del Reino Unido, por lo que consideramos que es necesario
realizar la caracterizacion de la poblacion hispana, especificamente la mexicana, la

cual no se encuentra representada en el estudio ya mencionado.
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PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢, Como se comporta la PCA y las variables de rigidez vascular en la poblacién
Mexicana sin aparente patologia cardiovascular?

¢ Existen diferencias en la medicién de PCA vy rigidez vascular en los diferentes
grupos etarios y de género, en pacientes sin patologia cardiovascular?

¢ Existen diferencias en la medicion de PCA vy rigidez vascular en hombres
comparados con mujeres?

¢ Existen diferencias en la medicion de PCA vy rigidez vascular en sujetos sanos

obesos y no obesos?

JUSTIFICACION

Conocer el perfil de la presion central aortica en la poblacién Mexicana permitira la
comparacion de los valores de referencia de estudios previos de otros grupos
poblacionales ya realizados con los de nuestra poblacion, el analisis de a la
presencia de factores de riesgo cardiovasculares relacionados con la misma en

diferentes grupos.

La medicion de la velocidad de onda de pulso y presion arterial central permite intuir
la necesidad de medios diagndsticos que puedan ser no invasivos y permitan la
deteccion oportuna de alteraciones en los grandes vasos y puedan realizarse

estudios posteriores enfocados a la prevencion.

HIPOTESIS DE TRABAJO

Existen diferencias entre la presion arterial aortica en la poblacion mexicana sin
antecedentes cardiovasculares con excepcidén de obesidad con respecto a otras
poblaciones.

HIPOTESIS NULA

No Existen diferencias entre la presion arterial aortica en la poblacién mexicana sin
antecedentes cardiovasculares con excepcidon de obesidad con respecto a otras
poblaciones.

29


Veronica
Texto escrito a máquina
PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 


OBJETIVOS

General
1.- Determinar el comportamiento de la PCA en la poblacion Mexicana y las
variables de rigidez vascular en la poblacion Mexicana sin aparente patologia

cardiovascular

Especifico

2.- ldentificar las diferencias en la medicion de PCA vy rigidez vascular en los
diferentes grupos etarios y de género, en pacientes sin patologia cardiovascular
3.- Demostrar si existen diferencias en la medicion de PCA y rigidez vascular en
hombres comparados en mujeres.

4.- Determinar si existen diferencias en la medicién de PCA Yy rigidez vascular en

sujetos sanos obesos y no obesos

MATERIAL Y METODOS

a) Disenio del Estudio:
Estudio observacional, prolectivo, transversal, descriptivo.

CRITERIOS DE EXCLUSION

1.- Pacientes con consumo de cafeina o alcohol 8 hrs antes del estudio con
tondmetro

2.- Estenosis valvular aortica

3.- Insuficiencia valvular aortica

4.-Aneurisma de la aorta

5.- Diseccion aortica

CRITERIOS DE ELIMINACION

1.-Pacientes que no completen el seguimiento

2.- Aquellos que decidan abandonar el estudio

3.- Incapacidad o dificultad para la medicion de la onda de pulso con tondmetro.
4.- Pacientes mayores de 80 afios o menores de 18 anos
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OBJETIVOS 


Método y Herramientas

Entre 2015 a 2016 se realizé un estudio observacional, prolectivo y transversal, en
donde se incluyeron consecutivamente a personas hispanoamericanas mayores de
18 anos. Se excluyeron a los que tenian antecedentes personales de Hipertension
(HT), diabetes mellitus, tabaquismo, alcoholismo, cardiopatia isquémica,
enfermedad vascular periférica y datos electrocardiograficos de cardiopatia
hipertensiva. Se les aplicd un cuestionario clinico y se realiz6 mediciones
antropomeétricas de peso en Kg y talla en metros para calcular el indice de Masa
Corporal (IMC) por formula de Bechellett . El protocolo fue aceptado por comité de

ética e investigacion local y todos los sujetos firmaron consentimiento informado.

Se utilizd un equipo Arteriograph (TensioMed) con técnica oscilométrica para su
evaluacion 7; todos los registros se obtuvieron en un ambiente tranquilo, luego de
reposo en posicion supina por 5 minutos; y analizados posteriormente con un
software (version 1.10.0.1), en donde se determinaron las siguientes mediciones a
nivel central: indice de aumentacion aortico (Aix aortic) (valor de referencia menor
de 33%); velocidad de onda de pulso de la aorta (PWVao) (valor de referencia
menor de 9.0 metros/segundo); presion de pulso central (PPC) (valor de referencia
menor a 50 mmHg); presion arterial sistolica central (PASC) (valor de referencia
menor de 140 mmHg). En las mediciones periféricas se obtuvieron: presion arterial
sistélica y diastdlica (PASB, PADB), presion arterial media (PAMB) y la presion de

pulso periférico (PPb) 58,

Analisis Estadistico
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Para el analisis estadistico de estas variables con distribucién Gaussiana se utilizé
la t de Student o su equivalente no paramétrico en caso de estar sesgada. Las

variables categoricas se expresaron en frecuencias y proporciones.

Sus diferencias fueron comparadas utilizando la prueba de varianza ANOVA de una
via y Kruskall-Wallis con a=0.05. Se hizo analisis multivariado de Cox con las
variables mas significativas para valorar aquellas con mayor poder pronostico de

eventos coronarios.

Las variables fueron almacenadas en Excel y se utilizé un paquete estadistico para
las Ciencias Sociales (SPSS 22.0) y el programa estadistico Prism versién 4.02
(GraphPad Inc., San Diego CA, USA). Se considero significancia estadistica una
p<0.05.
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RESULTADOS

Se incluyeron consecutivamente 1009 participantes con edad promedio de 47.91+12.74
anos (15-89) afos, de los cuales 727 (72.1%) eran mujeres con IMC de 28+4.7 Kg/m? de
superficie corporal. Los valores de presiones braquial y central se describen en la tabla 1.
Las mujeres presentaron menor valor de PADB, p=0.002 y PAMB, p= 0.016, que los
hombres, sin embargo los valores de PCA fueron mayores en mujeres que en hombres;
PASC, p=0.03; PPC, PWVAo y Alx, p<0.001.La diferencia entre presién central-periférica
medida por la PASb/PASc y PPb/PPc, en el grupo de mujeres, no muestran un gradiente,
mientras que los hombres independientemente de la edad siempre mantienen un gradiente

centro-periférico. Tabla 1

Tabla 1. Analisis del Grupo General y Dividido por Género
Grupo total Mujeres Hombres
n= 1009 n= 727 (72%) n= 282 (27.9%) p

Edad (afos) 47.9+12 48 +12 46 +13 0.17
Peso (Kg) 69.5(59-89) 68(60-77) 78(70-87) <0.001
Tallam 1.61(1.53-1.76) | 1.56(1.52-1.61) 1'63.(714;55_ <0.001

IMC Kg/m? 28+4.7 27.6(24-31) 27.1(24-30) 0.19

PASb mmHg 126 (117-139) 126(117-141) | 129(119-139) 0.25
PADB mmHg 76(68-83) 75(67-82) 77.5(70.7-86) | 0.002
PAMB mmHg 93(84-102) 92(83-102) 94(86-103) <0.016
PPb mmHg 5310 54+11 5249 <0.001
PASc mmHg 129+22 127(113-143) | 124(111-138) | <0.03
PPc mmHg 53+14 54+14 47+12 <0.001
PWVAo0 29m/s 8.412.2 241(33%) 51(18%) <0.001
Aix aor >33% 33.5t14 433(59%) 95(33%) <0.001

Abreviaturas: Kilogramo (kg) indice de masa Corporal (IMC) Milimetros de Mercurio (MmHg)

PASDb: Presion arterial sistolica braquial, PADB: Presion arterial diastélica braquial, PAMB: Presién
arterial media braquial. PPb: Presion de pulso braquial, PASc: Presion arterial sistolica central, PPc:
Presion de pulso central, PWVAo: Velocidad central de onda de pulso aértico. Aix aor: indice central
de aumentacion. t student, Chi cuadrada. Significancia estadistica p< 0.05
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Por grupo etario se observé que a mayor edad los valores de PASb, PPb, PPc,

PWVAo y AixAo aumentan progresivamente p < 0.001 en cada uno de los casos,

tabla 2.
Tabla 2. Analisis por Grupo Etario
<30 aios 30-39 afios 40-49 anos 50-59 afios 60-69 ainos 270
n=95 n=156 n=286 n=285 n=150 n=37 P
PASb mmHg | 120(112-126) | 121 (115-130) | 124(117-137) | 129(120-144) | 138(124-152)* | 142(130-165)* <0.001
PADB mmhg | 67(63-75) 72(65-80) 75(68-83) 78(71-86) 79(74-86) 82(73-91) <0.001
PAMB
mmHe 85(80-92) 89(81-97) 92(84-100) 95(87-105) 98(90-107) 102(91-113) <0.001
PPb mmHg 52(45-59) 49(44-56) 51(44-57) 52(46-59) 58(50-56)* 63(52-74)* <0.001
PASc mmHg | 109(103-119) | 114(108-128) | 142(113-137) | 132(120-149) | 141(128-157) | 146(135-169) <0.001
PPc mmHg 42 (38-45) 43(38-50) 48(42-58) 54(45-63) 63(52-71)* 69(57-79)* <0.001
AL 4(4%) 5(3%) 45(15%) 116(40%)* 95(63%)* 27(73%)* <0.001
29m/s
Aix aortic 7(7%) 38(24%) 128(44%)* | 199(69%)* | 124(82%)* 32(86%)* <0.001
(>33%)

Abreviaturas: Milimetros de mercurio PASb: Presidn arterial sistélica braquial, PADB: Presidn arterial diastélica
braquial, PAMB: Presidn arterial media braquial. PPB: Presidn de pulso braquial, PASc: Presidn arterial sistdlica
central, PPc: Presién de pulso central, PWVAo: Velocidad central de onda de pulso adrtico. Aix aor: indice central de
aumentacion. t student, Chi cuadrada.
* Diferencias con grupo < 30 afios, + Diferencias con grupo entre 30 y 39 afios.
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En menores o igual a 40 afos, existe un gradiente de presion entre presiones
centrales y periféricas, siendo menores las presiones centrales, a partir de los 40

afnos este gradiente se pierde posteriormente, y se invierte después de los 60 afios

de edad. Figura 1.

Figura 4. Gradiente entre PASb PASc PPb Y PPc

35



Las mujeres independientemente de la edad, presentan mas porcentaje anormal
de AixAo. La PPc es similar en ambos géneros hasta los 40 afios, cuando la mujer

tiene un incremento significativo con respecto al hombre, p <0.001, Figura 2.

Figura 5. indice de aumentacion aértica y velocidad de pulso divididos por sexo y edad.

La tabla 3 muestra que los indices de PCA como PASb, PPb, PASc y PPc son

mayores cuando el IMC es mayor de 35 Kg/m2 de superficie corporal, p < 0.001.
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Sin embargo, no existe diferencia entre grupos de sujetos con o sin Sobrepeso y

Obesidad con respecto a indices de rigidez vascular como PWVAo e AlxAo.

Tabla 3. Analisis por indice de masa corporal.

<25 25-29.9 30-34.9 35-39.9 >40
Variable P
n=264 n=441 n=228 N=57 n=19
Edad (afios) 46 (35-57) 49(41-57) 49(50-57) 48(42-55)* 48(43-56)* <0.003
PASb mmHg | 124(114-133) | 125(117-138) | 130(120-144) 143(124- 143(129- <0.001
154)* 159)*
PAD B mmHg | 73(114-133) 76(68-83) 78(70-85) 83(71-90) 82(77-91) <0.001
PAM B mmHg | 89(82-98) 93(85-102) 96(86-103) | 104(90-112) | 106(95-115) <0.001
PPb mmHg 51(44-57) 51(45-58) 54(48-61) 60(53-65)* 60(52-73)* <0.001
PASc mmHg | 121(109-136) | 125(112-141) | 128(115-145) 142(124- 139(132- <0.001
155)* 162)*
PPc mmHg 49(41-60) 49(42-60) 51(43-63) 60(51-69)* 59(50-69)* <0.001
PWVAo %
7.7(6.7-9.4 7.8(6.9-9.4 7.9(7-9.2 8(7.2-9.5 8.2(7.5-9.2 0.42
>0m/s ( ) ( ) ( ) ( ) ( )
Ai .
RICLTIES 33.3+14.6 33.9+13.7 32.7413.8 34.3+12.3 35.4+13.3 0.79

>33%

Abreviaturas: milimetros de mercurio PASb: Presion arterial sistdlica braquial, PADB: Presion arterial diastélica
braquial, PAMB: Presion arterial media braquial. PPb: Presidn de pulso braquial, PASc: Presidn arterial sistélica
central, PPc: Presion de pulso central, PWVAo: Velocidad central de onda de pulso aértico. Aix aor: indice

central de aumentacidn. t student, Chi cuadrada. IMC (Indice de masa corporal).
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DISCUSION

La prevalencia de la hipertension arterial en México oscila en un 30% la cual un
80.8% de los pacientes encuestados mostraba descontrol hipertensivo.

El incremento de la presion arterial (PA) es uno de los principales factores del dafio
vascular inicial y de las complicaciones cardiovasculares, que suceden en la

arteriosclerosis.

La técnica habitual de medicion de la PA periférica apenas se ha modificado en el
ultimo siglo y atiende unicamente a los picos maximo y minimo de presion (PA
sistélica y diastdlica respectivamente), sin atender al resto de la onda de pulso. La
sencillez de la técnica y su accesibilidad sin duda han permitido su amplia difusién.
Sin embargo, son varias las limitaciones que presenta, entre las cuales destaca: 1)
el denominado “efecto 6 reaccién de bata blanca”, esto es la elevacidn transitoria
de PA durante la medicion realizada por personal sanitario; 2) la notable variabilidad
de la PA que minimiza la reproducibilidad de una unica lectura de PA y 3) numerosas

fuentes de error internas (del sujeto) o externas (del proceso). (3s)

La PA medida en la aorta, o presion arterial central (PAC), es el principal factor de
carga hemodinamica que afecta al musculo miocardico, y es razonable pensar que
guarda relacién con las principales complicaciones clinicas cardiovasculares que
acontecen en las grandes arterias del organismo, datos confirmados por diversos

estudios.

Tal vez aun mas interesante es la constatacion de que, considerando solo los
valores de PAS, habria un 32% de hombres y un 10% de mujeres que tendrian PAS
braquial normal, y por tanto no serian tratados, pero se clasificarian como HTA
estadio 1 en base a la PAS central equivalente, y por tanto serian tributarios de
tratamiento. Ademas, considerado el grupo de PA normal-alto, estos porcentajes
serian de un 78% de hombres y un 63% de mujeres. Lo que sugiere que, sobre todo
para valores de PA no extremos, la medida de la PA central respecto a la PA
periférica puede ayudar a clasificar, tedricamente de forma mas precisa, a los

sujetos hipertensos.7)
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El subanalisis realizado del estudio CAFE-ASCOT en el 2001, que contaba con una
poblacion de 2100 personas con determinacién de la presion central aortica, fue
realizado en 5 centros del Reino Unido, por lo que consideramos que es necesario
realizar la caracterizacion de la poblacion hispana, especificamente la mexicana, la

cual no se encuentra representada en el estudio ya mencionado.

Nuestro estudio confirma que a mayor edad mayor rigidez aortica. Nosotros
observamos en menores de 40 afos e independiente al peso, un gradiente de
presion a favor de la presion braquial, es decir que la presion braquial es mayor a la
PCA, y eso se puede explicar en parte, porque en jovenes y en condiciones de
normalidad, la estructura muscular de las arterias periféricas tienen mayor elastina
y por consiguiente mayor compliance (elasticidad)'’. Sin embargo, en esta
poblacién menor de 40 afos podrian estar en mayor riesgo cardiovascular con
presiones sistolicas centrales menores a lo convencional, o a las presiones

braquiales que usualmente tomamos como “normales”.

En la poblacion general joven menor de 60 afos, el inicio del tratamiento
farmacoldgico tiene como objetivo mantener presion sistélica menores de 90, esto
como una recomendacion grado A.

En un estudio descriptivo uruguayo publicado en el afio 2000, con seguimiento de
100 pacientes donde se analiz6 a la poblacion joven hipertensa y encontré que: en
el grupo de 25 afios y mas la prevalencia era un 45%, seguido del grupo de 18 a 21

afios con 36% y por ultimo el grupo de 22 a 25 afios con 19%. Existié un ligero

predominio del sexo femenino con 52% y de la raza blanca en 75%. 35)
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Lo que explica la relevancia de la deteccion oportuna de la hipertension arterial
sistémica en fase preclinica en paciente joven, ya que con fines de prevencion
podrian evitarse las complicaciones médicas ya conocidas y también las
consecuencias econémicas en el paciente con enfermedades crénicas tanto para el
enfermo como para la sociedad. Realizar estudios enfocados a este grupo de
pacientes, permite la planeacion de un sistema de salud eficiente y enfocada a las

necesidades actuales.

Las guias de practica clinica y los consensos de expertos sugieren realizar estudios
no invasivos en sujetos asintomaticos para detectar y tratar la aterosclerosis en la
etapa subclinica. La medicion de la rigidez vascular mejora la categorizacion del
riesgo cardiovascular y los cambios de la distensibilidad adrtica se han asociado a

eventos cardiovasculares y calcificacion aodrtica (s

En ese mismo estudio uruguayo se observé predominio de hipertensos procedentes
del area urbana en 90% con respecto a la rural. La mayoria de los hipertensos habia
alcanzado el nivel preuniversitario, 42%, seguido del nivel secundario con 39% vy
19% correspondié al nivel universitario; respecto a su ocupacion, 32% eran
estudiantes, 28% obreros y 21% no tenian vinculo laboral, es de destacar que 19%
de los enfermos eran profesionales. Ofreciendo asi un perfil del enfermo mas

especifico y sus implicaciones sociales. (35)

Por otro lado, en México la distribucién poblacional establece que el 60% de las
mujeres con hipertension arterial sistémica tienen menos de 54 afios, por lo que
como factor de riesgo cardiovascular independiente es el mas comun por lo que otro
punto interesante en este estudio que hemos realizado es que de manera
independiente de la edad y a diferencia de los hombres, las mujeres mostraron
dentro de un rango de normalidad, valores mas elevados de PCA y periférica, y

ausencia de gradiente centro-periférico que los hombres.
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El ENSA 2000 mostro que en mujeres premenopausicas (menores de 50 afos) la
hipertension diastolica pura ocupo el 41% de todos los tipos de HAS, mientras que
en el hombre de edad similar ocup6 el 61.1%. Después de los 50 afos la
hipertension diastdlica pura en la mujer ocup6 el 28% de los subtipos de HAS y en

el hombre de edad similar fue de 36%. (29)

Las mujeres parecen en este contexto tener un diferente comportamiento que los
hombres. Pero también en este grupo de pacientes el riesgo de morbilidad

cardiovascular inicia a menores cifras que en personas de mas edad.

.Sin embargo, sin importar la edad, las mujeres en nuestro estudio tienen pérdida
del gradiente centro-periférico, mayor presion de pulso y mayor presion sistélica
central aortica. La pérdida de la distensibilidad aortica ha sido prevalente en las
mujeres '". En un estudio de mujeres de ascendencia africana Grace Tade 2
encontré que las mujeres tienen mayor rigidez arterial central en todos los grupos
etarios, comparado con los hombres. También se ha visto que existe una asociacion
entre la PWVAo y dafo a érgano blanco manifestado por hipertrofia del ventriculo
izquierdo, que es independiente de la presion arterial periférica medida en mujeres,
pero no en hombres 3. Por lo anterior es posible que la implementacion de medicion
de presidn central aortica tenga un impacto en la evaluacion del riesgo
cardiovascular en el sexo femenino, ya que a la luz de este estudio y estudios
previos la presion braquial es insuficiente para la deteccion temprana de cifras

centrales elevadas y prevencion de dafio a 6rgano blanco.
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Sobrepeso y Obesidad estan estrechamente asociados a incremento de la presién
arterial y ambos son factores de riesgo para padecer eventos cardiovasculares y
cerebrovasculares. Es interesante que en nuestros pacientes con obesidad grado Il
y lll, es decir con IMC >35 kg/m? de superficie corporal, a pesar de no conocerse
hipertensos, tienen cifras tensionales centrales y periféricas mayores que los otros
grupos y que no parece estar asociado con aumento de indices de rigidez arterial,
ya que la PWVAo y el AlxAo no tienen diferencia significativa respecto a la de los

participantes eutroficos.

En nuestro medio el sobrepeso y obesidad son 2 entidades frecuentes
presentandose hasta en un 70% de la poblacion adulta '4, este estudio refleja el
comportamiento de la poblacién general, ya que en una seleccion consecutiva de

participantes tenemos 73.8% de los participantes con Sobrepeso y obesidad.

La obesidad ha sido implicada como un factor de riesgo mayor para desarrollar
hipertension 1y es que, en la obesidad el incremento de la masa de adipocitos lleva
a hipoxia de este tejido, en esta condicion, el tejido adiposo se torna toxico y libera
citokinas inflamatorias generando ademas incremento del estrés oxidativo, ambas,
estrés oxidativo y citokinas impactan sobre el vaso aboliendo totalmente el factor
anti-contractil 6. Estos cambios llevan a incremento del tono vascular y elevacion

de resistencias periféricas y con el paso del tiempo a hipertension arterial.

Nuestro grupo de sobrepeso y obesidad mostro elevacion de las cifras braquiales
y centrales cuando la obesidad fue grado Il y Ill, sin embargo, los marcadores de
rigidez aortica como PWVAo y % alterado de indice de aumentacién permanecieron
sin diferencia estadistica respecto a los participantes eutroficos, lo anterior abre la
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posibilidad de pensar en el mecanismo fisiopatogénico de la elevacién de la presion
sistélica central en el sobrepeso y obesidad. Ambas generan como mecanismo
compensador incremento del volumen ventricular 17, Belz observé que el aumento
del volumen latido incrementa la presion de pulso central y conjuntamente la
presion sistdlica aortica central '8, Lo que explica porque los pacientes con
soprepeso y obesidad tienen elevacion de las presiones de pulso y sistodlica

central.(s)

Por otro lado, se ha descrito a la obesidad central y grasa abdominal como causa
de rigidez aortica '°, pero también al IMC mayor a 35 kg/m2 que tiene asociacion
con la rigidez aortica central 202!, Este estudio no encontré aumento de la rigidez
aortica en los obesos, consideramos que esto se debe al tipo de participantes
incluidos, los cuales no tenian hasta el momento de la medicion factores de riesgo
conocidos, lo que sugiere que la elevacion de la presion central aortica y la presion
de pulso en las personas con sobrepeso u obesidad son el inicio de la fisiopatologia
que llevara a rigidez aortica e hipertension en los siguientes afios; se requieren

futuros estudios de cohorte para confirmar estos hallazgos.
Limitaciones Del Estudio

La principal limitacion de este estudio es que se trata de un estudio
transversal, el cual confirmara sus hallazgos con el seguimiento a largo plazo que

ya se esta realizando.
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CONCLUSIONES

Con éste estudio fue posible encontrar que si existe diferencia de género con
respecto a la relaciéon PASb/PASc y PPb/PPc.

Existe también diferencias en grupos etarios donde se observa que a mayor edad
es directamente proporcional al aumento de los indicadores PASb, PPb, PPc,
PWVAO y AixAo.

Por ultimo se encontré que un IMC mayor de 35 mostraba aumento en los indices
PASDb, PPb, PASc y PPc y que no existe diferencia entre grupos con respecto a la

rigidez vascular.
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