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l. INTRODUCCION

1.1  Situacién problemética

La presion arterial es el procedimiento clinico mas frecuentemente evaluado y
Su precision cuantitativa es decisiva para la toma de decisiones terapéuticas. La
Organizacion Mundial de la Salud y la Sociedad Internacional de Hipertensiéon
elaboraron guias de estandarizacién para la toma de PA rutinaria con el paciente
sentado con el brazo a nivel del corazon, pero se aceptaba que el paciente pudiese estar
en bipedestacion o en supino, pero siempre manteniendo la posiciéon del brazo. Sin
embargo, el cambio de posicién entre supino y bipedestacién a pesar de la posicion del
brazo se ve influenciada por el efecto de gravedad. La actualizacién indica que la toma
de PA es con el paciente sentado con el brazo a la altura del corazon, sin cruzar las
extremidades inferiores, los pies sobre superficie planay el dorso reposado sobre la silla
(1) junto a otras condiciones necesarias como como la temperatura del ambiente,

medicamentos o sustancias estimulantes, entre otras.

Sin embargo, no se toma en cuenta el efecto de la gravedad sobre esta posicion,
y el cumplimiento de las recomendaciones por el personal de salud segun un estudio es
menos del 3% (2) y en ocasiones las decisiones terapéuticas estdn guiadas con esta
imprecisién. Los cambios de posicién ya sean activos y pasivos de supino a sentado o
supino a hipedestacién tienen valores diferentes segun el efecto de la gravedad (3)
sobre la musculatura abdominal y de extremidades asi como la sensibilidad del
barorreceptor tiene respuesta diferente a las diferentes posiciones. El cambio de PA 'y
frecuencia cardiaca (FC) de supino a bipedestacion de forma inmediata es necesario
describirla para considerar el efecto de la gravedad y que se considere estos factores al
momento de establecer limites de normalidad para considerar hipertension, por otro
lado, es importante considerar factores como la sensibilidad del baroreceptor, el efecto

miogénico que son poco valorados al momento de tomar la presion arterial. Si cruzar las



piernas en supino o en sedestacién modifica la presion arterial segun la recomendacién
debe considerarse de igual forma el cambio de posicién e incluso en pacientes con
debilidad de cualquier etiologia que le impida la posicion recomendada y en quienes

podria plantearse un cambio pasivo de supino (180 grados) a 45 o 75 grados.

Considerando estos factores establecer las fases de cambio que sufre la presion
arterial y frecuencia cardiaca considerando valores de caida de PA, respuesta de
incremento de la FC y el tiempo en que regresa a su basal analizando simultdneamente
nos permitira considerar el importante efecto de la gravedad sobre las variables

hemodindmicas.

1.2  Formulacion del Problema

Es conocido que la posicion corporal afecta la cuantificacion de la PA con
incremento sucesivo de supino a bipedestacion y de supino a sedestacion, lo que
modificara la precision, aunque algunos estudios refieren que la posicién de las piernas
cruzadas o no, no tienen efecto significativo sobre la PA, consideramos que, la
gravedad, el barorreceptor, efecto miogénico tiene un rol fundamental en las diferentes
fases de variacion hemodinamica en PA sistélica, diastélica, presion arterial media,
presiéon de pulso, FC y resistencia periférica total (RPT), por lo que consideramos el
presente trabajo de investigacion en el que describiremos las fases de cambio
inmediatos de la PA y FC con el cambio de posicion de supino a bipedestacion. Nos

planteamos la siguiente pregunta de investigacion.

¢,Cuales son los cambios de la frecuencia cardiaca y presion arterial de supino a

bipedestacién en sujetos sanos?



1.3 Justificaciéon

La regulacion simultanea de la presion arterial y frecuencia cardiaca ante los
cambios de posicion de supino a bipedestacion esta influenciada por el barorreceptor,
aparato miogénico, la gravedad en respuesta al movimiento activo. La variabilidad de la
FC en el dominio tiempo y frecuencia en el ciclo cardiaco refleja el control del sistema
simpético y parasimpatico sobre el nodo sinusal para determinar la duracién del ciclo
cardiaco. Por otro lado, el control estricto de la presion arterial es determinante para la
regulacion hemodinamica ante cambios de posiciéon o respiracion ritmica e incluso la
alteracion de su variabilidad esta asociada a mortalidad. Se conocen las diferentes fases
producidas con la maniobra de Valsalva las cuales son evaluadas con el tilt test, sin
embargo, los cambios inmediatos medidos latido a latido con el Finapress evalGa con
precision las variables hemodinamicas como la PA, FC, resistencia periférica total, el
gasto cardiaco, volumen sistdlico intervalo latido a latido (IBI) lo cual nos permite analizar
las condiciones del aparato miogénico, asi como las variaciones ante cambios sutiles
de posicion. Conocer las diferentes fases durante el ortostatismo sera de utilidad en
futuros trabajos de investigacion, una contribucién util es en pacientes con imposibilidad
de realizar la bipedestacion como Sindrome de Guillain Barre (SGB), Mielopatias,
enfermedades degenerativas, etc. en las cuales necesitamos valorar la funcion
autonémica y este procedimiento con el Finapres es de utilidad, porque podria
modificarse las fases para cambios de 180 grados a 75 o 50 grados que se traduce en
la sensibilidad del barorreceptor. Los estudios autondmicos en enfermedades
autoinmunes, degenerativas, metabdlicas podrian ser valoradas conociendo
previamente la normalizacion de las fases que sufre la PA 'y FC en el cambio de posiciéon
equivalentes a la maniobra de Valsalva. Futuras investigaciones analiticas prospectivas
se desarrollaran para determinar los cambios en el dominio tiempo y frecuencia de la

PA y FC en enfermedades con SGB, Sindrome de Taquicardia Ortostatica Postural



(POTS), Fibrilacion auricular, Ganglionapatias autoinmunes con conocimiento previo de

las fases que se “produce con el cambio de posicidén supina a bipedestacion.

1.4  Objetivos
1.4.1 Objetivo general

Analizar los cambios en la presion arterial y la frecuencia cardiaca de supino a la

bipedestacion en sujetos normales.

1.4.2 Obijetivos especificos

— Determinar los cambios de la presion arterial de supino a la bipedestacién en sujetos
normales.
— Evaluar los cambios de la frecuencia cardiaca de supino a la bipedestacion en

sujetos normales.

Il. MARCO TEORICO

2.1 Antecedentes de investigacion y bases tedricas

La regulaciéon autonémica de la presién arterial a través de fibras autonémicas
gue inervan al corazén y los vasos sanguineos controlando la frecuencia cardiaca y la
dindmica vascular en consecuencia la presion arterial.

El control cardiovascular por el Sistema Nervioso Autonémico (SNA) se lleva a
cabo por dos vias principales: el sistema simpético, relacionado a una respuesta rapida
y el sistema parasimpatico asociado a las funciones vegetativas. La actividad de ambos
sistemas puede ser modulada rapidamente en respuesta a la informacién recibida de
los cambios ambientales, cambios de posicion en el que la gravedad tenga influencia.

Tipicamente un sistema domina sobre el otro, 0 uno compensa la hiperactividad
del contrario. Cientificamente hay evidencia que sugiere que el desbalance autonémico,
en donde tipicamente el sistema simpético se encuentra hiperactivo y el parasimpético

hipo activo, esta asociado a muchas condiciones patolégicas, agudas autoinmunes,



infecciones, subagudas, crénico degenerativas. Como ejemplo de las enfermedades
infecciones que causan alteraciones autonémicas en el curso de su evolucion es el SGB
y lo mas frecuente como son las infecciones respiratorias, neumonia adquirida en la
comunidad (NAC), uno de los primeros signos de alteracion autonémica es la alteracion

de la variabilidad de la frecuencia cardiaca y de la presion arterial (4).

En relacion con la PA pierde el control hemodinamico estricto, asi como signos
de disfuncion autonémica como la taquicardia de reposo secundario el dafio del nervio
vago, pasando a predominar el sistema simpatico. Si el cuadro evoluciona y las fibras

comprometidas aumentan podria haber regresion de la disfuncién autonémica.

Las alteraciones autonémicas pueden darse si cualquier mecanismo involucrado
en su fisiologia se ve comprometido. La musculatura de los vasos sanguineos que
determina la resistencia periférica total, la compliancia, la PAS y PAD ante lesiones o
complicaciones microvasculares podria causar disfuncién del sistema nervioso

auténomo.

Entre los dafios manifiestos del sistema nervioso autbnomo se pueden enumerar
las siguientes categorias con sus manifestaciones:

A) Cardiovascular: taquicardia de reposo, intolerancia al ejercicio, hipotension
ortostatica, isquemia miocardica silente (5).

B) Gastrointestinal: dismotilidad esofagica, gastroparesia diabética,
constipacion, diarrea, incontinencia fecal.

C) Genitourinario: Vejiga neurogénica, disfuncion eréctil, eyaculacién
retrograda, disfuncion sexual femenina (Ej. Pérdida de lubricacion vaginal).

D) Sudo motor: Intolerancia al calor, piel seca.

E) Pupilo motor: falla de funcion pupilar (ej. Diametro disminuido en la

oscuridad), pupila de Argyll-Robertson.



Existen otras enfermedades sistémicas donde el sistema autondémico tiene papel
fundamental como la hipotension ortostéatica idiopética, la atrofia de multiples sistemas
con falla autonémica severa, las endocrinolégicas como la enfermedad de Addison e
hipopituitarismo, feocromocitoma, entre otras condiciones sistémicas y secundarias a
medicamentos con efectos simpaticomiméticos y anticolinérgicos, y neuropatias

autonomicas periféricas (6).

La variacién de la FC en dominio tiempo de intervalo latido a latido, es funcién
de la actividad simpatica y parasimpatica que regulan la funcion cardiaca y
frecuentemente se ve alterada de forma temprana en enfermedades infecciosas como
procesos de infeccion respiratoria alta y baja (7). En individuos normales, la frecuencia
cardiaca tiene una tasa alta de variabilidad latido a latido y ésta misma fluctda con la

respiracion, incrementando con la inspiracion y disminuyendo con la espiracion (8).

Se ha estudiado diferentes formas de valorar la variabilidad de la respuesta
cardiaca; entre las que mas se han utilizado son: la respuesta cardiaca a cambios
posturales (7) y la respuesta de la frecuencia cardiaca a la respiracion ritmica de 6 ciclos
por segundo (9). La respuesta hemodinamica al estar en bipedestacion o el cambio de
posicién activa o pasiva refleja cambios fisiol6gicos Utiles para la valoracion de la funcion
autondmica. Cuando se produce el ortostatismo desde la posiciéon supina el volumen
sanguineo que se moviliza es de aproximadamente de 300 a 800 cm3 de sangre del
compartimiento central intravascular a las regiones distales de las extremidades y
circulacion esplacnica (10). El adoptar la posicion bipeda resulta en un incremento de la
frecuencia cardiaca con una duracion de 3 segundos, seguido de un incremento mas
gradual que llega a su pico maximo a los 12 segundos después de pararse. El
incremento inicial de la frecuencia cardiaca esta mediada por la inhibicion subita del tono
vagal, mientras el incremento un poco mas gradual es debido a inhibicion vagal mayor

y el incremento de actividad del sistema simpatico. La activacion barorrefleja debido a



la hipotension transitoria causa que haya un incremento de frecuencia cardiaca durante
el periodo de hipotensién. En este mecanismo participa la vasoconstriccién del sistema
vascular esplacnico, muscular, cutaneo y renal mediante el reflejo barorreceptor que
contribuye al aumento de la presion arterial y la frecuencia cardiaca. La frecuencia
cardiaca y la presion arterial regresan al estado basal de registro con una latencia de 30

segundos aproximadamente (9) (11).

La maniobra de medicion de la respuesta de la presion arterial al cambio de
postura ya sea por ponerse de pie activamente o por inclinacion pasiva, es la prueba
cardiovascular mas frecuente (5). En posiciéon de bipedestacién la columna de sangre
procedente del sistema venoso sub diafragméatico, ocasiona un decremento de llenado
ventricular y volumen latido de eyeccién. Esta caida de presion es prevenida por una
taquicardia compensatoria y vasoconstriccion de vasos de resistencia en sistema
esplacnico, musculo cutaneo y renal. En sujetos sanos, la presion arterial sistélica cae
minimamente después de 1 a 2 minutos de estar de pie y la presién diastdlica

incrementa aproximadamente 10 mmHg (12)

La variabilidad de la frecuencia cardiaca durante la respiracién es la mas
ampliamente usada para determinar la funcidn parasimpdatica y simpatica. Diferentes
estudios en dominios de tiempo y frecuencia han sugerido que la amplitud del
incremento de la frecuencia cardiaca es maxima, a frecuencia respiratoria de 5 a 10
ciclos por minuto (13). Por ser de dificil abordaje lograr la topografia de la localizaciéon
anatémica del sistema autonémico cardiovascular es inaccesible a pruebas fisioldgicas
directas simples, se ha desarrollado un grupo de pruebas que miden la funcion
autonémica cardiovascular y su disfuncién al medir la respuesta de varias
perturbaciones fisiologicas. El desarrollo de una técnica que mide la presion arterial en
el dedo, latido a latido, ha ampliado el espectro diagndstico en pacientes diabéticos con

neuropatia autondmica cardiovascular. Este método es la finometria que se realiza con



el aparato llamado FINAPRES (Amsterdam, Holanda) (14) (15). La disponibilidad de
este método no invasivo para medir la variabilidad de la frecuencia cardiaca y la presion
arterial latido a latido, permite determinar el papel del sistema nervioso autbnomo en la
respuesta fisiol6gica al cambio de postura. Con este método se han propuesto dos tipos
de analisis:

e El primero que analiza registros simultaneos de presion arterial e
intervalos R-R en secuencias donde ambos aumentan o disminuyen en
paralelo por al menos 3 latidos y por lo tanto se puede medir la
sensibilidad del barorreceptor (SBR) (9).

e El segundo método incluye analisis espectral que permite la correlacion
de las sefales para ser cuantificadas en términos de amplitud, fase y
coherencia, andlisis en el dominio de la frecuencia (16). Dentro del
espectro de utilidad del FINAPRES tenemos la posibilidad de la medicion
de promedios, desviacion estdndar y coeficiente de variacién de los
intervalos R-R medidos, por lo que podemos obtener un analisis en el
dominio de tiempo. Asimismo, podemos analizar los cambios de flujo
sanguineo pulsétil en la piel y la frecuencia cardiaca, siguiendo el dominio
de tiempo y frecuencia con la maniobra respiratoria de respiracion ritmica

(17) (18).

Existen diversos parametros estudiados en el dominio del tiempo que son de
suma importancia para el analisis de la variabilidad latido a latido. Estos pardmetros son
el intervalo NN, definido como el intervalo normal a normal, esto es, todos los intervalos
entre los complejos QRS adyacentes que resultan de la despolarizacion del nodo
sinusal, de donde se determina la frecuencia cardiaca, esto medido en milisegundos
entre un QRS vy el siguiente. También es conocido como intervalo interlatido o IBI
(interbeat interval) por sus siglas en inglés. Otro parametro estudiado que define la

variabilidad de este periodo de tiempo entre latido y latido es la desviacion estandar de



todos los intervalos NN o SDNN (standard deviation of all NN intervals). La raiz cuadrada
de la media de la suma de cuadrados de las diferencias entre los intervalos NN
adyacentes 0 RMSSD es otro pardmetro que determina variabilidad de la frecuencia
cardiaca al analizar la diferencia entre estos de corto tiempo. Finalmente, el NN50
establece el numero de latidos adyacentes en cuya diferencia de tiempo medida en
milisegundos fue mayor a 50, la medida habitual de expresion de esta medida es en
porcentaje de aparicion de esta medida en el total de latidos medidos y se expresa como
pNN50. EI pNN50 serd mayor en quienes tienen mayor variabilidad y viceversa. (19)

El andlisis espectral es parte del analisis en el dominio de la frecuencia, e
involucra la descomposicién de secuencias de intervalos R-R en la suma de la funcion
sinusoidal de diferentes amplitudes y frecuencias por diferentes aproximaciones
matematicas, como la transformada rapida de Fourier o modelos autoregresivos (12). El
resultado es llamado potencia espectral y puede ser mostrado con la magnitud de la
variabilidad como funcion de la frecuencia (20). En otras palabras, la potencia espectral
refleja la amplitud de las fluctuaciones de la frecuencia cardiaca presentes a diferentes
frecuencias oscilatorias (21). Se ha demostrado que la potencia espectral de la
variabilidad de la frecuencia cardiaca consiste en 3 picos principales:

e Un componente de muy baja frecuencia (VLF), de 0.003-0.04 Hz,
relacionado a fluctuaciones en el tono vasomotor asociado con la
termorregulacion, el volumen sanguineo, llamado VLF por sus siglas en
inglés: “very low frequency”

¢ Un componente de baja frecuencia, de 0.04 a 0.15 Hz, asociado con el
reflejo barorreceptor, mediado por control simpéatico y modulado por el
parasimpatico, llamado LF por sus siglas en inglés “low frequency”.

¢ Un componente de alta frecuencia, de 0.15 a 0.4 Hz, que se relaciona
con actividad respiratoria, bajo control parasimpatico y que se ha llamado

HF por sus siglas en inglés “high frequency” (22).



Las fluctuaciones VLF son mediadas primariamente por el sistema simpético, y
las fluctuaciones de LF estan controladas predominantemente por modulacion simpética
y vagal, mientras que las fluctuaciones HF estan bajo el control parasimpético (23).

El andlisis espectral de la variabilidad de la frecuencia cardiaca latido a latido y
la presion arterial, provee de datos que confieran una vision del dafio al SNA, reflejando

asi la presencia de neuropatia autonémica (24) (25).

2.1.1 Mecanismos fisioldgicos de control del sistema cardiovascular

Los mecanismos fisioldgicos para regular la presion arterial y frecuencia cardiaca
son continuos y dinamicos, el sistema nervioso auténomo y en particular el reflejo
barorreceptor en su respuesta vascular es importante en este proceso. Sin embargo, no
es el unico involucrado, el aparato miogénico contribuye a la regulacién principalmente
cuando la persona cambia de posicion de sedestacién a bipedestacion siendo el

mecanismo de gravedad la que influye en la activacion de ambos sistemas reguladores.

2.1.2 Efecto de la gravedad

En sujetos normales, el cambio de posicion de supino a bipedestacion da lugar
a la redistribucion del volumen sanguineo, por efecto de la gravedad se produce el
desplazamiento de 600 a 800 ml de la vasculatura abdominal a las extremidades (26).
Como resultado la presién arterial disminuye alrededor de 40 mmHg (5.33 kPa) que es
compensado rapidamente en alrededor de 20 a 25 segundos por la vasoconstriccion de
las arterias (27,28). Como respuesta el barorreceptor incrementa la frecuencia cardiaca
en 15 latidos por minuto inducida por la accion vagal y mantenida por el sistema
simpatico. Simultaneamente la presion venosa incrementa de 80 a 100 mmHg (10.66-
13.333kPa) en venas que se encuentran por debajo del corazén. El cambio de presion
es proporcional a la distancia de las venas de las extremidades pélvicas y del abdomen
al corazén. El retorno venoso a cavidades derechas del corazén es facilitado por la

inspiracion que genera presion intratoricica negativa causando succion de la auricula



derecha y facilitada por la contraccion muscular del abdomen y musculos de las

extremidades pélvicas (21).

La vasoconstriccion de las arterias es la respuesta de la activacion del reflejo del
barorreceptor (RBR) ante la caida de la presion arterial sensado por el seno carotideo y
receptores aorticos (29). La respuesta simpética se dirige al nodo sinusal (reflejo

cardiosimpatico del RBR), arterias y vasos arteriolares (reflejo vasosimpatico) (4).

El incremento compensatorio de la presion arterial se produce con oscilaciones
de 0.1 Hz, conocidas como ondas de Mayer. Es posible que la caida de la presion arterial

sea debida a la distension de las arterias por accion de la gravedad.

La descarga simpética puede ser registrada en los nervios que inervan las
arterias y arteriolas cuando el sujeto esta en bipedestacion.
El modelo clasico no toma en cuenta el efecto de la gravedad sobre las paredes

de las arterias

1. METODOLOGIA
3.1 Tipoy disefio de estudio

Es un estudio descriptivo porque detallara las fases de un andlisis fisioldgico de
la presion arterial y frecuencia cardiaca con el cambio de posicion. Es transversal porque

se realizara en un solo momento la toma de datos. Aleatorio.

3.2 Poblacion

La poblacion son sujetos sanos seleccionados aleatoriamente y evaluados en el
Laboratorio de Neurofisiologia Clinica, Instituto Nacional de Ciencias Médicas y

Nutricién Salvador Zubiran.



3.3

Tamano de la muestra

Se determino por una muestra por conveniencia, se solicitd aleatoriamente la

participacién de sujetos sanos en el Laboratorio de Neurofisiologia Clinica, Instituto

Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion “Salvador Zubiran”.

3.4

3.5

Criterios de inclusion y exclusion

3.4.1 Criterios de inclusion

Pacientes mayores de 18 afios
Pacientes que acepten participar en el estudio y den su consentimiento verbal

Sujetos sanos

3.4.2 Criterios de exclusion

Pacientes que durante la evaluacién presenten signos de patologia previamente
no diagnosticadas.
Pacientes que previamente consumieron sustancias activantes como cafeina,

estimulantes.

Material y métodos

Se reclutaron pacientes de la poblacion general en forma aleatoria, 20

voluntarios que cumplieran los criterios de inclusion y exclusién. La medicion se realiz6

con al menos 15 minutos en reposo, se confirmd por encuesta directa que todos los

pacientes tengan 48 horas de abstinencia de bebidas con cafeina, antihistaminicos, o

algun otro producto cafeinado o estimulante, sin haber fumado el dia de la toma. La

medicion se realizdé durante la mafiana entre las 10 y las 2 p.m. para todos los casos

considerando las condiciones ambientales en el laboratorio de Neurofisiologia, sin ruido.

Se les solicito recostarse en la camilla, permaneciendo de 10 a 15 minutos en reposo.



La primera parte fue realizada en reposo, permanecieron en decubito dorsal
previo a la toma de datos por 3 a 5 minutos con respiracién espontanea. Se registra con

el Portapres posteriormente las variables hemodinamicas en reposo por 5 a 10 minutos.

La segunda parte es el ortostatismo, el momento de cambio de posicion de
supino a bipedestacién manteniendo el brazo en flexiéon con los dedos extendidos. En
esta fase se le solicita al paciente que se pusiera de pire en un tiempo no mayor a 5
segundos y permaneciera en posicion bipeda por 5 a 10 minutos con respiracion

espontanea para hacer el registro.

La tercera parte corresponde a la bipedestacion propiamente dicha, se mantuvo

de pie al paciente, se registré durante 5 a 10 minutos.

El finbmetro registr6 la PA de manera continua latido a latido, mediante la
captacion de la onda de pulso en el dedo indice. El equipo registré otras variables
hemodinamicas monitorizado mediante un pletismoégrafo digital, junto con un método de
calibracion que determina el grado de contraccion de la presion arterial. El registro de la
onda de pulso se efectué con un dedal habitualmente colocado en el dedo indice o
anular a la altura de la falange media. A través de un servosistema el registro en el dedo
permanece inflado continuamente a una presién igual a la presion intraarterial
impidiendo la distension de la pared arterial y auto reguldndose de forma automatica
para provocar un colapso del sistema venoso y bloqueo del flujo capilar. Por tanto, si el
tamafo de las arterias en el dedo aumenta debido a un incremento de la presion, la

presién en el dedal también aumentara, para mantener constante el tamafio arterial.

El equipo de Portapres (The Netherlands) registr6 de manera simultanea la
frecuencia cardiaca en latidos por minuto y el intervalo inter latido en milisegundos, sin

embargo detecta cambios en el volumen arterial ocasionados por la onda de pulso de



cada latido cardiaco, estos cambios son captados por sensores pletismograficos
localizados en el dedal digital, y la presion en el dedal es medida con un dispositivo
electronico de presion que proporciona finalmente una medida de valor absoluto de la
presion arterial braquial y de la forma de onda a partir de la presion en el dedo (FinAP

“Finger Arterial Pressure”) corregida por la altura hidrostatica del dedo respecto al nivel

del corazon.

3.6  Definicidon de variables

Operacionalizacion de las variables

Variables Definicién operacional | Tipo de Escala de Valor final
variable medicién
Demograficas Sexo: hombre y mujer | Cualitativa | Nominal 1 = hombre
2= mujer
Edad en afios: tiempo | Cuantitativa | Discontinua Afos de vida
transcurrido desde el
nacimiento.
Frecuencia Numero de latidos por | Cuantitativa | Discontinua Latidos por
cardiaca minuto minuto
IBI Intervalo inter latido Cuantitativa | Discontinua Milisegundos
cuantificado en
milisegundos
Cambios en la Diferencia entre 1 Cuantitativa | Discontinua Incremento o
FC latidoy su decremento
subsecuente
Cambio de la Diferencia de la PAS Cuantitativa | Discontinua mmHg
presion arterial entre un latido y su
sistélica subsecuente
Cambio de la Diferencia de la PAS Cuantitativa | Discontinua mmHg
presién arterial | entre un latido y su
diastdlica subsecuente
Posicion Supina | Posicion corporal Cualitativa | Dicotémica Si
acostada boca arriba No
en un plano paralelo
al suelo durante 5 a
10 minutos




Posicion en Posicion corporal Cualitativa | Dicotémica Si
bipedestacion bipeda en un plano No
paralelo al suelo
durante 5a 10

minutos

IV. RESULTADOS Y DISCUSION

4.1 Andlisis, interpretacion y discusion de resultados

Se utilizé el programa Beatscope para la seleccion del trazo estable y se trasladé
a el software Excel para la organizacion de los datos generales, para el analisis
descriptivo y para valorar las series de tiempo y Kubius para el andlisis de tiempo y
frecuencia del latido cardiaco. Para el andlisis descriptivo se utilizd el programa

estadistico STATISTICA 10

4.2 Presentacion de resultados

El estudio incluyé en total de 30 sujetos sanos voluntarios para el estudio, con
edad promedio de 28 afios, la edad minima en 22 afios, edad maxima de 61 afos. La
distribucién en cuanto a sexo fueron 12 mujeres y 18 varones (figura 1), los datos
demogréaficos muestran homogeneidad.

El registro de la PA sistélica, diastdlica, media en supino y bipedestacion
evidencio un cambio de 4 mmHg en la sistélica, de 3 mmHg en la diastélica y de 3 mmHg
en la presién arterial media, con distribucion simétrica en los histogramas, manteniendo

una distribucién normal (figura 2).
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Figure 1: Distribucion de la poblacion con respecto a la edad. Promedio de 28 afios, SD de la media 20 —

35 afios.
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Figure 2: El histograma A1l PA sistdlica, A2 diastélica, A3 media en posicidén supina muestra
una media de 101mmHg, 60.76 mmHg y 74.36 mmHg respectivamente. El histograma B1 PA
sistolica, B2 diastdlica, B3 media en posicién bipeda evidencia una media de 105 mmHg,
63.87 mmHg y 77.2 mmHg respectivamente.

Los datos del finbmetro fueron analizados por el programa Beatscope que
genera graficas en las maniobras activas de cambio de posicién. En la figura 3 se puede
evidenciar en supino y bipedestacion la variabilidad interlatido de la PA sistélica, PA
diastolica y PAM, los datos aun no estan procesados para cada una de las variables

hemodinamicas, a la cual denominamos como datos crudos.
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Figura 3: El andlisis del portapress latido a latido muestra la variacion de la PA al momento
de la bipedestacion, asi como las oscilaciones de baja frecuencia y alta frecuencia.
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Figura 4: se muestra los cambios producidos en las diferentes fases. El incremento de la PA
ocurre en la sistélica y diastolica, sin embargo, es menor en la PAD con una respuesta
compensatoria de la frecuencia cardiaca.

En la Figura 4 se evidencia los cambios producidos en el cambio de posicion. La
PAS disminuye 6 - 12 mmHg en los 30 sujetos evaluados, en cambio la FC incrementa
entre 10 — 15 latidos por minuto con una latencia de recuperacion de su basal de 15 a
18 milisegundos. Sin embargo, en la primera fase existe un incremento transitorio de la
PA sistdlica y diastdlica de 10 - 16 mmHg para luego descender en 6 — 12 mmHg tal

como lo muestra la figura 5.
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Figura 5: se muestra el incremento transitorio de la presion arterial sistélica de 16 mmHg con
latencia muy corta para luego disminuir hasta 34 mmHg.

Es necesario resaltar que de los 30 sujetos de estudio que se evaluaron el
incremento de la frecuencia cardiaca luego del ortostatismo alcanza una diferencia con
respecto a su basal de hasta 52 latidos por minuto y como delta minimo de variacién en
22 latidos por minuto cabe mencionar que mas del 50% de sujetos evaluados tienen

edades de mas de 40 afos.

En lafigura 5 se observa el overshoot transitorio de la presion arterial, se propone
como teoria la contraccién muscular de las extremidades y abdominal, que actlla como
una bomba muscular que incrementa el retorno venoso a la auricula derecha en
consecuencia un incremento de la PA sistémica muy breve para luego disminuir por

accioén de vasodilatacion y relajacion de musculatura.



El registro basal de la presion arterial la cual puede ser evaluada también por
andlisis de frecuencia con la transformada de Fourier, asi como se realiza con la
frecuencia cardiaca y este analisis permite conocer la variabilidad de este factor
hemodinamico en tres bandas principalmente, muy baja frecuencia, baja frecuencia y
alta frecuencia. Sin embargo, en el analisis macro del Portapres latido a latido puede
evidenciarse los cambios que se dan en estas tres bandas, pero en el registro crudo a
través del intervalo latido a latido puede evidenciarse las variaciones que sufre la PA
sistolica y diastélica en frecuencias de cada 10 a 20 segundos durante la bipedestacion

ocurre de forma similar.
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Figura 6: se muestra los cambios producidos en las diferentes fases. El incremento de la PA
ocurre en la sistélica y diastdlica, sin embargo, es menor en la PAD con una respuesta
compensatoria de la frecuencia cardiaca.

Las fases que describimos en este estudio en sujetos normales son evaluaciones
inmediatas que se produce al cambio de posicién similar a las fases descritas cuando
se evalla con la maniobra de Valsalva. Con la ventaja que nuestros hallazgos
corresponden a las variaciones producidas latido a latido y nos permiten evaluar
variables hemodinamicas como la resistencia periférica total, la compliance, el volumen
sistélico, el intervalo inter latido importante para estudiar patologias con disfuncién

autondmica mixta o puramente simpatica o parasimpatica sin utilizar métodos invasivos.



En la figura 7 se da a conocer las fases que se ha replicado entre sujetos sanos

de evaluacion a través del registro con el Portapres, estas fases tienen una base

fisiopatoldgica que consideramos con los antecedentes de investigacion.

Fase I: Es el pico inicial de 10-15mmHg como resultado de la compresion
muscular abdominal y de las extremidades inferiores, que causa un
incremento del retorno venoso a la auricula derecha en consecuencia
incremento de la presion arterial.

Fase II: Corresponde a la caida de la presion arterial entre 20-50mmHg
que dura de 6-8 segundos. Las dos variables que contribuyen son: a)
disminucion del gasto cardiaco; b) caida de la resistencia periférica. La
caida de la resistencia es debido a la distensibilidad del sistema arterial
debido a la gravedad.

Fase lll: Posterior a la caida existe un incremento de la presion arterial
sistélica de 20 a 50 mmHg por la vasoconstriccion neural debido a la
funcion del baroreflejo y a la vasoconstriccibn miogénica y tiene una
duracién de 12 a 15 segundos.

Fase IV: El ultimo pico de la presion arterial probablemente se debe al

incremento de la resistencia periférica.

Posterior a la ultima fase el corazon tiende a retornar a los valores de presién

arterial basal. Durante el tiempo en que la presion arterial disminuye, la frecuencia

cardiaca incrementa y durante el tiempo que la presién arterial se incrementa la

frecuencia cardiaca cae como una clara indicacion de la entrada del barorreceptor. El

control de la presion arterial por el barorreceptor durante el tiempo de caida e incremento

indica que el barorreceptor tiene una accién bidireccional.



Y imm (et )
Niio 14
0

BSYS [mmiig]

I I

|
205 300 305 30 M8 220 328 300 205 M0 M5 300 255 00 35 270 176 300 M5 290 305 400 405 410 418 420 425 430 430 40 448 M0

S
3

Figura 7: se muestra el cambio de la presion arterial sistolica en las 4 fases del ortostatismo
activo.

CONCLUSIONES

El pico inicial de 10-15mmHg es resultado de la compresién muscular abdominal
y de las extremidades inferiores. Nosotros denominamos Fase |.

Posterior al pico inicial se produce una caida de la presién arterial entre 20-
50mmHg que dura de 6-8 segundos. Las dos variables que contribuyen son: a)
disminucion del gasto cardiaco; b) caida de la resistencia periférica. La caida de
la resistencia es debido a la distensibilidad del sistema arterial debido a la
gravedad. La denominamos Fase Il. Posterior a la caida existe un incremento de
la presiéon arterial sistélica de 20 a 50 mmHg por la vasoconstriccién neural
debido a la funcion del baroreflejo y a la vasoconstriccion miogénica. La
denominamos Fase lll. La Fase lll dura entre 12 a 15 segundos. El Gltimo pico
de la presién arterial probablemente se debe al incremento de la resistencia
periférica que corresponde a la Fase IV.

Posterior a la ultima fase el corazén tiende a retornar a los valores de presion

arterial basal.



— Durante el tiempo en que la presion arterial disminuye, la frecuencia cardiaca
incrementa y durante el tiempo que la presion arterial se incrementa la frecuencia
cardiaca cae como una clara indicacion de la entrada del barorreceptor.

— El control de la presion arterial por el barorreceptor durante el tiempo de caida e

incremento indica que el barorreceptor tiene una accion bidireccional.

VI. RECOMENDACIONES

Consideramos que nuestro estudio tiene limitaciones en cuanto al nimero de
sujetos evaluados para poder generar valores de normalidad, por lo que sugerimos
incrementar el nimero de sujetos sanos y poder estandarizar valores para que sea un
examen auxiliar de ayuda diagnostica en la evaluacion del sistema autonémico.

Por otro lado, consideramos que el andlisis de las variables hemodinamicas
como la PA diastdlica, la presion de pulso, la presion arterial media, el volumen sistélico,
la compliance podrian ser evaluados en otro estudio ya que son de utilidad o
confirmacién en caso de disautonomias puramente adrenérgicas en la cual la resistencia
periférica total contribuye a delimitar la fisiopatologia.

Este estudio sera la base para comparar con los hallazgos en patologias como
SGB, POTS, fibrilacién auricular y en pacientes diabéticos y analizar la pérdida del

control estricto de la presion arterial, asi como de la variabilidad e la frecuencia cardiaca.
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