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Resumen  Los efectos de la hipertension sobre las arterias de conduccion se han transformado en un motivo de
considerable atencidon. Estos efectos pueden ser evaluados mediante tres componentes: resistencia
periferica, compliance arterial y reflexion de la onda de pulso. El incremento de la resistencia periférica y de la
rigidez arterial generan alteraciones en las condiciones de carga del ventriculo izquierdo y cambios morfologicos
de las ondas de presion y flujo. Esto puede provocar a largo plazo cambios estructurales del ventriculo izquierdo,
incremento del consumo de oxigeno y disminucion de la perfusion coronaria. El analisis de la funcion arterial re-
queria hasta hace un tiempo de mediciones invasivas. El objetivo de esta revision es poner de manifiesto una
metodologia no invasiva, al alcance de un centro de diagnaéstico, que posibilite determinar los parametros constitu-
tivos de la impedancia arterial para la evaluacion de las alteraciones hemodinamicas inducidas por la hipertension.
Abstract Vascular dysfunction in hypertension evaluated by non invasive assessment of arterial
impedance. The effects of high blood pressure on arterial vessels has become an important topic of
research. These effects can be evaluated by analyzing three major components: systemic vascular resistance, arterial
compliance and wave reflection. The increase in systemic vascular resistance and arterial stiffness produces
modifications of left ventricular afterload and morphologic changes of pressure and flow waves. These effects can
eventually cause structural changes of the left ventricle, an increase in oxygen consumption and a decrease in
coronary perfusion. Until recently, invasive methods were the only means to evaluate arterial function. The aim of
this review is to assess the usefulness of non invasive methods to determine the components of arterial impedance
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in order to evaluate the hemodynamic changes due to high blood pressure.

Key words: arterial compliance, arterial hypertension, peripheral resistance, wave reflection

El sistema vascular esta compuesto por un numero
importante de segmentos vasculares, las grandes arte-
rias, las arterias musculares pequenas, las arteriolas,
los capilares, las vénulas y las venas. Cada uno de es-
tos segmentos se diferencian entre si por su forma es-
tructural y por la distribucion de los factores fisico-qui-
micos relacionados con el funcionamiento del sistema
vascular.

Hoy en dia coexisten una variada gama de enfoques
para la evaluacion de las alteraciones inducidas por di-
ferentes arteriopatias, entre ellas la hipertension arterial.
Uno de los enfoques preferidos es el que reune el con-
cepto de impedancia arterial debido que, a diferencia de
los restantes, presenta un enfoque totalizador del esta-
do hemodinamico del arbol arterial, y sobre todo, de la

Recibido: 7-V-1997 Aceptado: 14-1V-1998
Direccién postal: Dr. Jorge Diego Espinosa, Belgrano 1736, 1093
Buenos Aires, Argentina
Fax: 54-1-381-1001

carga hidraulica, es decir la oposicion que ofrece el sis-
tema vascular a la eyeccion del ventriculo izquierdo.

Este concepto tiene en cuenta dos importantes ca-
racteristicas de la circulacion sanguinea: una ligada a la
macrocirculacion, a las propiedades mecanicas de la
pared arterial y a las caracteristicas geometricas del te-
rritorio; y otra ligada a la resistencia al flujo en la
microcirculacion y a las propiedades reologicas de la
sangre’.

La impedancia arterial (Z) se define como el cociente
entre las ondas de presion (P) y flujo (Q):

_Px,1)
Q.

Para evaluar la impedancia arterial en su totalidad es
necesario medir las sefiales de presion y flujo a la salida
del ventriculo izquierdo, recurriendo a métodos invasivos
que utilizan sensores de alta respuesta en frecuencia.
Luego se debe hacer un analisis arménico de las sefa-
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les para obtener posteriormente un diagrama de modu-
los y un diagrama de fases®*.

No obstante se puede realizar una caracterizacion
del fenomeno modelizando al sistema arterial mediante
una ecuacion diferencial (ecuacion caracteristica), como
si fuese un sistema mecanico o eléctrico de segundo
orden, incluyendo ademas la evaluacion de los
parametros asociados a la propagacion de la onda del
pulso de presion arterial. Esto ultimo es necesario ya
que el sistema arterial es un sistema de constantes dis-
tribuidas por lo que no quedaria caracterizado evaluan-
do solo su ecuacion caracteristica.

Los coeficientes de la ecuacién caracteristica del sis-
tema, representan conceptos fisicos de real importan-
cia como son la disipacion de energia, el almacenamiento
de energia potencial y el almacenamiento de energia
cinética.

La disipacion de la energia esta generalmente aso-
ciada a fenomenos viscosos, y por lo tanto, a la disipa-
cion de calor por friccion. Esta propiedad se denomina
resistencia. En el caso del sistema arterial esta resisten-
cia esta concentrada en el lecho arteriolo-capilar y son
dos las magnitudes fisicas que tienen una accion desta-
cada sobre ella: la viscosidad de la sangre y la dimen-
sion de los vasos.

El almacenamiento de energia potencial se lleva a
cabo en las grandes arterias. Estas tienen la propiedad
de almacenar una parte del flujo eyectado por el
ventriculo izquierdo y luego devolverlo a la circulacion
en la fase diastdlica. Esta propiedad recibe el nombre
de capacidad.

La energia del fluido en movimiento esta gobernada
por el principio de inercia y se manifiesta, preponderan-
temente, en la masa de la sangre y en la masa de las
paredes de las arterias. Por lo tanto, es alli donde se
encuentra concentrado el fenomeno de almacenamien-
to de energia cinética.

No obstante, para caracterizar al sistema arterial no
alcanza con evaluar solamente los parametros que ca-
racterizan las propiedades antedichas (resistencia, ca-
pacidad e inercia) sino que es necesario tener presente
el concepto de onda reflejada que se desprende de con-
siderar la existencia de ondas propagandose en dicho
sistema. Debido a ello se analiza la onda propagada
descomponiéndola en dos ondas que tienen sentidos de
propagacion opuestos (onda incidente y onda reflejada).
El fenomeno queda caracterizado por la velocidad de
propagacion de la onda y por el coeficiente de reflexion
que cuantifica la proporcion de la onda incidente que es
reflejada en distintos puntos del arbol arterial.

En el analisis conjunto de la hemodinamica arterial
las propiedades inerciales del flujo sanguineo y la masa
de las paredes de las arterias pueden considerarse des-
preciables respecto de la viscosidad®? con lo cual no
seran tratadas en este trabajo. La inercia sanguinea tie-
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ne efectos importantes en los regimenes no laminares
circulatorios, es decir en fenomenos turbulentos en re-
giones situadas muy cerca de la valvula aortica, y su
interés esta mas alla del enfoque aqui presentado.

Bajo estas circunstancias, se pretende en este traba-
jo presentar una revision sobre la metodologia que per-
mite la caracterizacion de la impedancia arterial median-
te tres componentes principales: resistencia periferica,
compliance y cuantificacion de la onda reflejada.

Dicha metodologia se realiza en forma totalmente no
invasiva y sirve para evaluar las alteraciones hemodi-
namicas inducidas por la hipertension como asi tambien
las alteraciones de la interaccion entre el ventriculo iz-
quierdo y el sistema arterial. Esta se validé previamente
en nuestro laboratorio® ? bajo experimentacion animal.
Ademas, cuando se aplico en humanos con técnicas no
invasivas, permitié detectar en pacientes hipertensos'®
'3 Jas mismas alteraciones hemodinamicas que han sido
encontradas mediante cateterismo cardiaco™.

A continuacion, se detallaran los aspectos teoricos
de los tres componentes principales que se evalian en
la metodologia descripta, y las ecuaciones para su
calculo.

Resistencia

La resistencia arterial puede ser representada utili-
zando la formula de Poiseuille,

81l
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donde n es la viscosidad de la sangre, | la longitud del
vaso, N es el numero de vasos y r el radio del vaso. En
cada una de estas variables se encuentra un abanico de
factores fisiolégicos (Fig. 1), como lo son el fibrinégeno,
el plasmayy las caracteristicas reologicas de los eritrocitos
representados en el coeficiente viscoso, y los factores
de vasoconstriccion y vasedilatacion representados en
el radio, el cual elevado a la cuarta potencia tiene un
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Plasma-Fibrinégeno
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Fig. 1.— Relacion de la resistencia periférica con los parametros
circulatorios, (Ley de Poiseuille).
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efecto modulador de gran importancia sobre la circula-
cion.

Para el calculo préctico de la resistencia periférica R_
se deben conocer la presion media (P ) y el flujo medio
(Q, ) con lo cual |a resistencia periférica queda determi-
nada por el cociente.

)
|
a°
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Se ha informado que la resistencia periférica esta
aumentada en la hipertension. Estudios experimentales
recientes han determinado la localizacién precisa de los
sitios responsables en mayor medida del aumento de la
resistencia vascular periférica en la hipertension arte-
rial’*'7. Estas investigaciones determinaron que los me-
canismos responsables del incremento de la resistencia
vascular en la hipertension arterial son tres:

1) la disminucién del diametro interno de las arterias
pequenas y de las arteriolas;

2) la reduccion del nimero de arteriolas y capilares;

3) el incremento de la masa muscular de las arterias
y las arteriolas.

Habitualmente, la disminucion del diametro fue con-
siderada la causa mas importante del incremento de la
resistencia. Sin embargo, recientemente se ha determi-
nado que la influencia del diametro vascular sobre la
resistencia periférica lo es a corto plazo, en tanto que la
reduccién del nimero de vasos y el incremento de la
masa vascular son reguladores responsables del aumen-
to de la resistencia a largo plazo'®.

Recientes estudios con técnicas microscopicas in vivo
demostraron que la reduccion microvascular existe en
etapas tempranas de la hipertension arterial en varios
tejidos. Aun se desconoce la naturaleza de los medidores
fisiologicos de la dicha reduccién microvascular en la
hipertensién. Una posibilidad es que dicha reduccion
represente una respuesta adaptativa al incremento de
la presion o del flujo microvascular'®. Otra posibilidad es
que ésta pueda ser el resultado de una disminucién en
la capacidad de formar nuevos vasos sanguineos en un
estado de hipertension.

Compliance arterial

La conversion de un flujo pulsatil en un flujo con una
menor variacién dinamica, o dicho de otro modo con
menor cantidad de componentes de alta frecuencia, es
la principal funcién de la aorta y los grandes vasos. Es
por ello que, en analogia a los filtros eléctricos donde
se filtran las altas frecuencias de senales eléctricas, se
dice que estos vasos actian como un filtro hidraulico

pasabajos.
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Si bien la resistencia periférica produce el mayor efecto
sobre la carga ventricular, una disminucién en la elasti-
cidad vascular modula el acoplamiento ventriculo-arterial
optimo'. La compliance arterial definida como el cam-
bio de volumen de un vaso por unidad de cambio de
presion arterial'® permite conocer en cuanto es distensible
una arteria y por lo tanto su capacidad para amortiguar
la onda del pulso arterial. Esta relacion volumen-presion
no es lineal con |a presion, siendo este efecto mas mar-
cado en las grandes arterias que en las pequenas arte-
rias'™?, Por esta razon no es posible caracterizar la res-
puesta elastica de la pared de los grandes vasos con un
unico modulo de elasticidad.

La pared vascular es un material complejo?' consti-
tuido esencialmente de elastina, cuyo comportamiento
es puramente elastico; colageno, cuyo rol principal con-
siste en proteger los vasos sanguineos contra una even-
tual ruptura en caso de gran presion transmural; muscu-
lo liso, de comportamiento netamente viscoelastico; y
una fina capa endotelial, formada por células epiteliales
diferenciadas, que ejerce una importante influencia so-
bre el resto de la pared.

La composicion de |la pared arterial difiere dependien-
do de su localizacién dentro del arbol arterial; las gran-
des arterias contienen altas proporciones de elastina y
las arterias periféricas mas proporcion de fibras
colagenas y células musculares lisas.

Cox ha demostrado® que las propiedades mecani-
cas pasivas se deben a la diferente proporcion de fibras
de colageno que soportan la tension parietal a diferen-
tes niveles de presion transmural. En estudios realiza-
dos en nuestro laboratorio se evalud, en animales cons-
cientes, la relacion dinamica entre el diametro y la pre-
sién adrtica determinandose [a contribucion de las fibras
de elastina y colageno al modulo elastico de la pared
arterial y las propiedades de viscosidad e inercia de la
misma®*?*. La pared arterial responde a la presion en
dos fases estructurales diferentes, cuando la presion es
baja la distensibilidad es alta y se produce a través de
las fibras de elastina®” y cuando la presion es alta la
distensibilidad es baja debido a un aumento en el reclu-
tamiento de las fibras de colageno.

Un método para el calculo de la compliance es me-
diante una férmula derivada de la ecuacion de Bramwell-
Hill28-20:

_ 1334-Dn, RGN
2.p-VOP? mmHg

donde D, es el didmetro arterial medio, p es la densidad
de la sangre y VOP es la velocidad de la onda del pulso.

La compliance arterial se encuentra disminuida en la
hipertensién arterial®*. Esta disminucién depende de
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dos factores: cambios estructurales de la pared arterial,
que aumentan su rigidez; e incremento de la presion,
que estira mecanicamente |la pared de la arteria. Ambas
causas le restan capacidad de deformabilidad a la mis-
ma, provocando una disminucién en la eficiencia del
amortiguamiento de la pulsatilidad de la presion arterial.

Propagacion de la onda de pulso
(Caracterizacion de la onda reflejada)

La propagacion de las ondas de presion y de flujo a
través de un vaso sanguineo esta gobernada por las
leyes de los sistemas distribuidos que consideran una
velocidad de propagacion no infinita. La sangre expulsa-
da en cada latido por el ventriculo izquierdo genera on-
das de presion y flujo, que son transmitidas hacia todo
el arbol arterial. La velocidad con la cual estas ondas
viajan, o VOP y los cambios en sus formas y amplitudes
estan determinados por la viscosidad de la sangre, la
elasticidad de los vasos, la distribucion de las ramifica-
ciones y la diferencia de longitudes y distensibilidades a
lo largo de todo el sistema.

Para determinar VOP se mide el tiempo transcurrido
entre los comienzos de dos senales de presion y la dis-
tancia que separa los dos sitios de medicion. Existen
muchos trabajos sobre el tema?® 2%32.35.3¢ por o cual no
se profundizara sobre el mismo.

El flujo de sangre eyectado por el ventriculo izquierdo
en cada latido produce una onda de presion arterial inci-
dente que se propaga hacia la periferia. También desde la
periferia del arbol arterial se origina una onda retrograda
denominada onda reflejada, que se suma a la onda inci-
dente¥. En algunos casos la amplitud de estas ondas re-
flejadas puede ser de elevada magnitud como sucede en
lugares cercanos a los sitios de reflexion®.

La reflexion se genera en puntos donde hay ramifica-
cion de arterias y cambios abruptos en las dimensiones
del vaso (desadaptacion de secciones), como por ejem-
plo en las terminaciones arteriales. Por lo tanto, no exis-
te un sitio puntual de reflexion sino que la onda reflejada
seria la resultante de multiples reflexiones originadas en
diferentes sitios de la periferia del arbol arterial®.

Teniendo en cuenta las caracteristicas presentadas
anteriormente, una onda de presion P, en cualquier pun-
to, es la suma de una onda incidente (Pi) y una onda
reflejada (Pr). Para cuantificar este fenémeno se utiliza
el coeficiente de reflexion (T) que se define como la rela-
cién entre la onda incidente y la onda reflejada. El mé-
dulo de dicho coeficiente se calcula como el cociente de
la amplitud de la onda reflejada sobre la amplitud de la
incidente:

_ Amplitud de la onda reflejada
~ Amplitud de la onda incidente
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Del analisis de la propagacion y reflexion de una onda
electromagnética en un sistema de parametros distri-
buidos, se puede expresar el coeficiente de reflexion
segun la siguiente ecuacion:

B =R

R, +R,

donde R_ es la resistencia periférica o carga del sistema
y R, es la resistencia caracteristica, la cual representa el
valor de resistencia que se necesitaria en la carga para
que no se produzcan reflexiones. Bajo estas circunstan-
cias, la resistencia caracteristica representa, en nuestro
sistema, exclusivamente las propiedades intrinsecas del
sistema arterial. Se calcula mediante la siguiente ecua-
cion®.

en donde § es la densidad de la sangre, VOP la veloci-
dad de la onda del pulso y D es el diametro de la arteria.

Bajo circunstancias normales, en animales experimen-
tales y sujetos humanos jovenes la onda reflejada, cuan-
tificada por el coeficiente de reflexion, retorna a la aorta
ascendente desde la periferia del arbol vascular después
que la eyeccion ventricular ha concluido. El pie de la
onda secundaria, entonces, aparece en la aorta ascen-
dente, para corresponder en altas frecuencias a la inci-
sura producida por el cierre de la valvula acrtica. El mo-
mento del ciclo cardiaco en el que se produce la reflexion
es el ideal, puesto que el aumento de la presion en aorta
ascendente causada por la reflexion de la onda ocurre
en la diastole y no en la sistole. Tal aumento de la pre-
sion diastdlica y su consecuente incremento en la pre-
sion de perfusion de las arterias coronarias en el
ventriculo izquierdo, sin aumentar la postcarga del mis-
mo, es una situacion altamente ventajosa. Finalmente
podria sugerirse que la onda reflejada optimiza la
interaccion ventriculo-arterial en individuos normales?®
41,42.

En individuos de edad avanzada se produce un arri-
bo temprano de la onda reflejada. Esto se ve al compa-
rar las ondas de presion de sujetos jovenes y sujetos de
edad avanzada con la misma presion arterial media*?
(Fig. 2). En esta figura se observa que la onda de pulso
de los pacientes adultos y ancianos presenta un aumen-
to del pico de presion sistdlica, un aumento en la presion
sistélica media y un aumento en la presién de fin de
sistole (tipo A), todo acompanado de una disminucién
de la presion diastdlica media.

El aumento en la presion sistolica implica una mayor
demanda de oxigeno del miocardio, produce un incre-
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Tipo A Tipo C

Fig. 2.— Onda de pulso en sujetos normales y pacientes ancia-
nos.

mento de la postcarga ventricular izquierda, disminuye
la eyeccion ventricular y puede generar hipertrofia
ventricular izquierda como una consecuencia secunda-
ria a largo plazo?*' *2. La disminucion de la presion
diastdlica, tiende a decrementar la cantidad de sangre
perfundida al miocardio.

Es importante remarcar que en ambos casos la pre-
sion arterial media (PAM) es la misma y por tal motivo la
resistencia periférica podria encontrarse similar en los
dos sujetos, lo que indica que tales caracteristicas son
predominantemente un efecto de las grandes arterias.

El tiempo de aparicion de la onda reflejada depende
de un conjunto de factores entre los cuales se encuen-
tra la longitud de las arterias y la VOP. Cuando el creci-
miento del individuo ha cesado, lo que implica que no
existen cambios en las longitudes anatomicas, se ob-
serva en los humanos un progresivo aumento de la VOP
con la edad'® %3238 Algunos investigadores le han atri-
buido este aumento en la transmision de la onda del
pulso a los efectos del incremento en la tension parietal
que podria causar la ruptura de la lamina elastica de la
pared arterial®®. Los efectos del aumento de la VOP so-
bre la onda reflejada de presion aortica pueden obser-
varse utilizando drogas que aumenten o disminuyan la
PAM. La disminucion de la PAM retrasa la aparicion de
la onda reflejada, mientras que un aumento de la misma
produce una aparicion temprana de la onda.

La onda reflejada temprana es claramente un fené-
meno indeseable en sujetos adultos, especialmente si
éstos presentan hipertension. Por lo tanto, es de espe-
rar que mediante el tratamiento farmacoldgico se logre
un retardo o reduccion de la misma.

Métodos de evaluacion no invasiva

A fin de evaluar los parametros constitutivos de la
impedancia arterial se mencionaran a continuacion
los métodos no invasivos mas utilizados en la clinica
actual.

La metodologia tratada en este trabajo no es privati-
va de un tipo de tecnologia determinada. Por el contra-
rio, con este enfoque se propone, con casi las mismas
variables que un centro de exploracion funcional vascular
utiliza para el diagnéstico circulatorio (dimensiones
arteriales, flujos medios, etc.) ir mas alla de los
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parametros habituales a fin de evaluar magnitudes tales
como compliance, resistencia caracteristica y coeficien-
te de reflexion,

La exactitud de las variables depende de la técnica
empleada. A continuacion describiremos brevemente
algunas de las metodologias que se utilizan teniendo en
cuenta que para la obtencion de los componentes de la
impedancia arterial basta con obtener las siguientes
mediciones: 1. dos senales de presion; 2. diametro
arterial; 3. velocidad del flujo arterial.

1. Las dos senales de presién deben estar separa-
das por una distancia superior a 10 cm (para minimizar
el error); pudiéndose, por ejemplo, tomar carétida y ra-
dial o braquial y radial como sistema de medicién. Para
ello deben utilizarse dos tonometros, dos sensores de
estado solido o dos sensores mecanograficos transcu-
taneos. Estas son técnicas de sensado del pulso
transcutaneo que permite registrar la onda de pulso de
las arterias superficiales*. El tonémetro se aplica sobre
el centro de la arteria con suficiente fuerza como para
aplanar el vaso. Si esta posicion es mantenida cuidado-
samente, la fuerza del contacto normal entre la piel y la
superficie del tonometro (un area pequena localizada
directamente por encima de la arteria) es aproximada-
mente igual a la presion instantanea intraluminal y se
puede obtener un registro continuo del pulso (Fig. 3).

En base a estos registros se calcula la velocidad de
la onda del pulso a partir de la medicion del tiempo entre
las dos senales de presion y la distancia entre
transductores.

2. La medicion del diametro arterial puede obtenerse
con un ecografo vascular, con un sistema elemental de
Doppler pulsado.

El sistema de Doppler pulsado permite medir el dia-
metro arterial y la velocidad del flujo sanguineo dentro
de la arteria. El principio del diseno esta basado en el
fenomeno conocido como efecto Doppler, que consiste
en la variacion de frecuencia que sufre una onda, en la
recepcion, al impactar con un objeto en movimiento. En
el Doppler pulsado la onda de ultrasonido reflejada po-
see una frecuencia que depende de la velocidad de los
globulos rojos encontrados en su trayecto, por lo que
obteniendo la frecuencia de la onda reflejada se puede
calcular la velocidad del flujo arterial.

Para la obtencion del diametro este sistema se basa
en la determinacion de la distancia entre el transductor y
las paredes del vaso. Esto se logra sabiendo la veloci-
dad de propagacion del ultrasonido en el tejido biologico
y el tiempo transcurrido entre la emision y la recepcion
(tiempo de transito).

3. La velocidad del flujo arterial se puede obtener
mediante Doppler vascular, utilizando el principio ante-
dicho; por un sistema de medicion de flujo que se en-
cuentr.e i.n(?,orporado a un tonometro, que utiliza el mis-
MO principio; o con un pletismografo.
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Tiempo

Fig. 3.— Esquema del transductor de presion apoyado sobre una arteria superficial y trazado temporal de la sefal de presion.

La velocidad del flujo arterial multiplicada por el area
del vaso, calculada a partir del diametro del vaso, da
como resultado el débito sanguineo o flujo arterial.

Evaluacion de los parametros que
constituyen la funcién arterial en la
hipertension arterial

Recientes estudios han demostrado que la morbi-
mortalidad cardiovascular de los pacientes hipertensos
se relaciona principalmente con las lesiones en las gran-
des arterias y que estos parametros no invasivos de
enfermedad vascular arterial pueden ser mas precisos y
reproducibles que los indices ecocardiograficos, en la
evaluacion del riesgo cardiovascular® ‘. Asimismo ha
quedado demostrado que, en los pacientes con hiper-
tension esencial, las alteraciones vasculares no solo afec-
tan los vasos de resistencia, sino también las grandes
arterias las cuales pierden su elasticidad®’.

La resistencia periférica, la compliance y la
cuantificacion de la onda reflejada son parametros que
constituyen la funcion arterial y se pueden obtener muy
facilmente a partir de mediciones de senales de presion,
diametro medio y flujo medio. Por medio de dichos
parametros se puede evaluar el comportamiento de la
funcion arterial en diferentes poblaciones®.

Los resultados preliminares obtenidos, que se obser-
van en diferentes poblaciones, son concordantes con
recientes estudios': - %9 en las cuales la resistencia

periférica, el coeficiente de reflexion y la VOP se en-
cuentran incrementadas y la compliance arterial dismi-
nuida en pacientes hipertensos respecto de los norma-
les. Es importante destacar que los estudios, contra los
cuales se hace la comparacion, fueron realizados me-
diante sensores de presion y flujo colocados por
cateterismo en la aorta ascendente, mientras que la
metodologia presentada en este trabajo es no invasiva.

Tambiéen es importante resaltar que estos parametros
ya se encuentran alterados en los pacientes con
hipertension limitrofe, hecho que fue demostrado por
otros investigadores cuando evaluaron la compliance de
los pacientes jovenes con hipertension limitrofe®s: % lo
cual nos lleva a pensar que pueda haber ya alteraciones
estructurales en la pared arterial que antecedan al de-
sarrollo de la hipertension establecida'® 5% %2, [as varia-
ciones en la presion arterial pueden ser las causantes
de las alteraciones vasculares y predisponer a una de-
generacion de la pared arterial. Estas alteraciones en la
presion arterial actiian sobre los principios basicos de la
fatiga de material, en donde existen una fatiga y una
fractura de las fibras elasticas, que luego producen dila-
tacion, espesamiento y, por ultimo, ruptura de la pared
arterial'®.

Sin embargo, otros autores refieren que estas modi-
ficaciones estructurales podrian deberse a alteraciones
en la pared del vaso o a las variaciones regionales en la
activacion del musculo liso vascular™: 5253,

Estas alteraciones en los pacientes hipertensos pro-
ducen un desajuste del acoplamiento ventriculo-aértico,
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generado por el incremento de la onda reflejada que, al
viajar a mayor velocidad, aumenta la presion sistélica
provocando una mayor postcarga y disminuyendo la pre-
sion diastolica, lo que reduce la presion de perfusién
coronaria.

Es decir que, tanto en los hipertensos establecidos
como en los limitrofes se observan alteraciones en la
resistencia periférica, el coeficiente de reflexién, la VOP
y la compliance arterial’® ',

En el caso de la ateroesclerosis estos métodos tam-
bien serian aplicables, pero se deben evaluar las arte-
rias humeral, carétiday femoral, estas dos Gltimas como
lugares privilegiados para la formacion de placas.

Es posible, ademas, obtener en cada caso la onda
incidente y reflejada, datos de suma utilidad para el ana-
lisis de las estenosis arteriales.

Se sugiere que las alteraciones encontradas en la
funcion arterial de los pacientes hipertensos podrian ser
debidas a cambios estructurales mas que a alteraciones
reversibles por efecto del aumento de la presién arterial '
%, Esto se fundamenta en que las modificaciones tam-
bién se registraron en los hipertensos limitrofes, en los
cuales los valores de la presion arterial no estan muy
incrementados con respecto al grupo control.

Para poder discriminar si los cambios desarrollados
en compliance son especificamente parietales o presion
dependiente, las comparaciones entre grupos hiperten-
sos y normotensos, deben llevarse a cabo evaluando la
compliance isobaricamente, es decir a un mismo nivel
de presion. En estudios realizados por nuestro grupo se
demuestra que los cambios observados en compliance
iIsobarica representan un 34% de las alteraciones elasti-
cas de los hipertensos®s, como asi también se pudo dis-
cernir el grado de influencia sobre la pared arterial de
distintos tratamientos antihipertensivos®.

En sintesis, esta metodologia permite evaluar la fun-
cion arterial de los pacientes hipertensos, individualizar
pacientes con alteraciones precoces y evaluar la accion
de diferentes drogas antihipertensivas sobre el sistema
arterial y el estado de carga que este le impone al
ventriculo izquierdo.

Recientemente se ha desarrollado una técnica que
permite la obtencion de un rulo presion diametro en for-
ma continua. Para ello es necesaria la adquisicion de
imagenes de un ecografo vascular conjuntamente con
la adquisicion de una senal de presion y un procesa-
miento posterior. La obtencion del rulo presion-diametro
permite obtener la compliance y otras variables que ca-
racterizan a la pared arterial como lo es el indice de vis-
cosidad. En un futuro, el desarrollo de esta técnica per-
mitira una caracterizacion mas profunda del sistema
arterial y una comprension mayor de la estructura parietal
en estudios de diagndstico y terapéutica antihipertensiva.

Con los conocimientos y técnicas actuales, la meto-
dologia que consiste en caracterizar la impedancia arterial
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en tres componentes fundamentales (resistencia
periférica, compliance y onda reflejada) brinda una he-
rramienta de gran potencialidad para la evaluacién de
las alteraciones circulatorias del sistema arterial induci-
das por la hipertension arterial con un requerimiento re-
lativamente sencillo de equipamiento y al alcance de un
centro de diagnostico.
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