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RESUMEN

Introduccion: La enfermedad ateroesclerodtica es un grave problema de salud y su
creciente prevalencia predice que serd la principal causa de morbimortalidad en
este siglo; involucra factores de riesgo como: edad, tabaquismo, hipertension,
dislipidemias y diabetes. Es sistémica y puede evolucionar asintomatica y
presentar complicaciones cardiovasculares o cerebrovasculares con secuelas
invalidantes e incluso muerte.

Objetivo: Estudiar la enfermedad ateroesclerética y el estado de rigidez arterial (a
través de métodos no invasivos ultrasonicos en grupos de riesgo cardiovascular)
como asi, evaluar la velocidad de la onda de pulso en su técnica recomendada por
expertos y nuestra modificacion (evaluacion de ambos hemicuerpos) en los grupos
de estudio, comparar los resultados obtenidos con los diferentes métodos no
invasivos ultrasonicos para la evaluacion del estado arterial y relacionar los datos
obtenidos en el grupo con riesgo cardiovascular v sin riesgo cardiovascular.
Material y métodos: Es un estudio prospectivo, descriptivo, transversal. En el
seleccionamos datos de 127 pacientes consecutivos entre 40 y 65 afios, ambos
sexos, en dos grupos, problema (n=93) y control (n=34); en un periodo de 2 afos.
Utilizamos entrevistas clinicas para adquirir: variables sociodemograficas, estilos
de vida y tratamientos previos a través de este ultimo se obtuvo los datos del
grupo con riesgo cardiovascular (Diabetes, Hipertension arterial, Dislipemia).
Realizamos ECG, ecocardiograma bidimensional y Doppler; evaluando: funcion
sistolica, diastdlica, masa ventricular y geometria ventricular izquierda, auricula
izquierda y funcion tisular ventricular. Ademads, por técnicas Doppler
determinamos: Indice Tobillo-Brazo (ITB), Velocidad de Onda de Pulso carotido-
femoral (VOP) (recomendacién de consenso de expertos: medicion carotido-
femoral en hemicuerpo derecho), nuestra modificacion técnica: medicion en
ambos hemicuerpos obteniendo un promedio, como asi comparar entre los
mismos, y espesor intimo medio carotideo (EIMC).

Resultados: Observamos diferencias estadisticamente significativas para edad,
tabaquismo, indice de masa corporal (IMC) y perimetro de cintura. En las
variables ultrasonicas (ITB, EIMC y VOP) segun grupo de riesgo (n=127), hubo
significacion estadistica (problema vs control) para EIMC (p=0,0205) y presencia
de placa de ateroma unilateral en el grupo control (p=0,0028). En relacién a la
VOP, comparamos en ambos grupos los hemicuerpos separadamente; no
observamos diferencias significativas; respecto a VOP carotido-femoral segiin
grupo de riesgo y hemicuerpo tuvimos igual observacion (n=127).

Conclusiones: este es un método simple adaptado y modificado que permitid
evaluar el estado arterial, enfermedad ateroesclerdtica, manifestacion subclinica, y
prevenir arteriosclerosis asintomatica a temprana edad. Los resultados
demuestran que estudiar ambos hemicuerpos no mejora la deteccion de severidad
de enfermedad ateroesclerotica. La utilizacion de la mediciéon ITB en pacientes
con FR ha disminuido en la practica clinica, debe ser considerada como marcador
de rigidez arterial en presencia de valores anormales, ya que al correlacionar la
relacion VOP anormal e ITB normal mostrd el 80% de cardtida anormal
(p=0,031). Destacamos el hallazgo en pacientes sin FR del 65% de rigidez arterial
(p=0,8378) y presencia de placa unilateral (44%; p=0,0028) como marcadores de
ateroesclerosis subclinica, lo cual propone realizar nuevos estudios multicéntricos
con mayor casuistica.

Palabras claves: Ateroesclerosis, velocidad de onda de pulso, Eco Doppler
carotideo.



ABSTRACT

Introduction: Atherosclerotic disease is a serious health problem and its increasing
prevalence predicts that it will be the main cause of morbidity and mortality in
this century; It involves risk factors such as: age. smoking. hvypertension.
dvslipidemia and diabetes. It is systemic and can evolve asvmptomatically and
present cardiovascular or cerebrovascular complications with disabling sequelae
and even death.

Obiective: To study the atherosclerotic disease and the state of arterial stiffness
(through non-invasive ultrasonic methods in cardiovascular risk groups) as well as
to evaluate the speed of the pulse wave in its technique recommended by experts
and our modification (evaluation of both hemibodies) in the studv groups.
compare the results obtained with the different non-invasive ultrasonic methods
for the evaluation of the arterial status and relate the data obtained in the group
with cardiovascular risk and without cardiovascular risk.

Material and methods: It is a prospective. descrintive. cross-sectional study. In it,
we selected data from 127 consecutive patients between 40 and 65 vears of age.
both sexes. in two groups. problem (n=93) and control (n=34): in a period of 2
vears. We used clinical interviews to acquire: sociodemographic variables.
lifestvles and previous treatments. Through the latter. data was obtained from the
oroup with cardiovascular risk (Diabetes. Hvpertension. dvslipidemia). We
perform ECG. two-dimensional echocardiogranhy and Doopler; evaluating:
systolic and diastolic function. ventricular mass and left ventricular geometry. left
atrium and ventricular tissue function. In addition. by Doopler techniques we
determined: Ankle-Arm Index (ABI). Carotid-femoral Pulse Wave Velocity
(PWV) (expert consensus recommendation: carotid-femoral measurement in the
right hemibody). our technical modification: measurement in both hemibodies
obtaining an average. as well as comparing between them, and carotid intimate
middle thickness (IMC).

Results: We observed statistically significant differences for age. smoking, body
mass index (BMI) and waist circumference. In the ultrasonic variables (ABI.
EIMC and VOP) according to risk groun (n=127). there was statistical
significance (problem vs control) for EIMC (p=0.0205) and presence of unilateral
atheroma plague in the control group (p=0.0028). In relation to OPV. we
compared the hemibodies separatelyv in both groupns: We did not observe
significant differences: Regarding carotid-femoral PWV according to risk group
and hemibody, we had the same observation (n=127).

Conclusions: this is a simple adapted and modified method that allowed
evaluating arterial status, atherosclerotic disease, subclinical manifestation, and
preventing asymptomatic arteriosclerosis at an early age. The results show that
studying both hemibodies does not improve the detection of atherosclerotic
disease severity. The use of ITB measurement in patients with RF has decreased
in clinical practice, it should be considered as a marker of arterial stiffness in the
presence of abnormal values, since when correlating the abnormal PWV
relationship and normal ITB it showed 80% of abnormal carotid artery (p=0.031).
We highlight the finding in patients without RF of 65% arterial stiffness
(p=0.8378) and the presence of unilateral plaque (44%; p=0.0028) as markers of
subclinical atherosclerosis, which suggests new multicenter studies with greater
casuistry.

Key words: Atherosclerosis, pulse wave velocity, Carotid echo Doppler.
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Introduccion

INTRODUCCION

La enfermedad ateroesclerotica es un grave problema de salud en los
paises desarrollados y su creciente prevalencia en las ultimas décadas predice que
serd la principal causa de morbimortalidad en este nuevo siglo, pronosticandose
una epidemia mundial de enfermedad arterial coronaria y enfermedad vascular
cerebral. La enfermedad ateroesclerdtica es una enfermedad sistémica que puede
evolucionar de manera asintomatica por mucho tiempo, pero en su evolucion
puede presentar subitas complicaciones cardiovasculares o cerebrovasculares con
secuelas invalidantes e incluso muerte.

Esta es en si una enfermedad cardiovascular cronica perjudicial para la
salud humana, las principales lesiones se caracterizan por depositos lipidicos en la
pared arterial acompafiada de proliferacion de células musculares lisas y de la
matriz fibrosa, que se desarrollan y forman gradualmente una placa
aterosclerotica. Es considerada una inflamacidon crénica, ya que ésta juega un
importante papel en las etapas del proceso ateroesclerdtico, cuya progresion actia
con una base comun de cambios fisiologicos y luego patoldgicos desde el inicio y
progresion de la placa. Esta enfermedad en etapas tempranas muestra,
fundamentalmente, dafio endotelial, metabolismo anormal de lipidos y dafo
hemodinamico. En la etapa tardia, un gran nimero de macrdéfagos y otras
citocinas inflamatorias se infiltran en la pared del vaso, secretan metaloproteinasas
de la matriz y degradan las fibras de colageno en la matriz extracelular de la placa,
que da como resultado la desestabilizacion y posterior rotura de la placa, sangrado
y trombosis. ()

La aterosclerosis subclinica es la base de la mayoria de los eventos
cardiovasculares, y su deteccion puede mejorar a la estratificacion del riesgo, la
Asociacion Americana del Corazén (AHA) y el Colegio Americano de
Cardiologia (ACC) han publicado conjuntamente recomendaciones para la
intervencidon médica en pacientes con enfermedad arterial coronaria y otras formas
de enfermedad aterosclerotica.

Los factores de progresion de la ateroesclerosis y de produccion de

eventos cardiovasculares involucran a diversos factores de riesgo: a) causales
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(edad, tabaquismo, hipertensién, hipercolesterolemia, LDL-colesterol elevado,
HDL colesterol bajo y diabetes); b) condicionales (incremento de triglicéridos,
lipoproteina(a), homocisteina y factores de la coagulacion como el fibrindgeno y
el inhibidor del activador del plasmindégeno PAI-1); y c) predisponentes
(obesidad, inactividad fisica, historia familiar de enfermedad arterial coronaria
prematura, sexo masculino, alteraciones o enfermedades psiquicas,
socioecondmicas y étnicas)!!>?),

Fuster y col. (2017) refirieron la identificacion de aterosclerosis
subclinica en casi el 60% de los individuos de mediana edad clasificados de bajo
riesgo segun las escalas de riesgo tradicionales, con multiples sitios vasculares
afectados en el 41%. Estos hallazgos demuestran una disparidad entre los factores
de riesgo cardiovascular convencionales y la presencia de aterosclerosis, lo que

sugiere que otros factores también tienen un papel en la aterogénesis @.

Disfuncion endotelial en diabéticos e hipertensos y formacion de placas

ateroescleroticas.

El gran numero de factores de riesgo, nuevos o emergentes, hace dificil
una completa evaluacion de todos ellos. La disfuncion endotelial comienza
cuando el endotelio indemne morfologica y funcionalmente se expone a una
variedad de factores de riesgo que pueden provocarle injuria. Si el factor de riesgo
persiste, se lesiona la pared vascular y se pone en marcha el desarrollo de placas
ateromatosas que generan placas vulnerables con riesgo de ruptura y produccion
de eventos cardiovasculares o cerebrovasculares ). La probabilidad de identificar
y modificar los factores de riesgo y revertir asi la injuria del endotelio vascular
todavia es incierta porque aproximadamente el 40% de los sujetos con
enfermedad arterial coronaria tienen presion arterial y niveles de colesterol
normales.

Esto significa, especialmente, el caso entre los adultos mas jovenes y
mujeres, que pueden experimentar eventos de enfermedades cardiovasculares a
pesar de ser considerados como de bajo riesgo a corto plazo.

Daiber y col. (2017) reconocieron disparadores o gatilladores de

disfuncion endotelial (vascular); entre ellos discriminaron el envejecimiento, la

2
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inflamacion, el estrés y el estrés oxidativo como fuertes desencadenantes de la
disfuncion endotelial (vascular). Cabe sefialar que, hasta cierto punto, los factores
de riesgo clasicos (parte superior de la figura 1) convergen al nivel de la
inflamacion y el estrés oxidativo para desencadenar ain mas los mecanismos

patolégicos posteriores .

Factores de riesgo cldsicos

(hipertension, dislipidemias, diabetes, tabaquismo, alcohol)

|

Envejecimiento ~ <
Inflamacié il T~ Estrés

|—| citocinas £
Leucocitos 1 ,’
Adhesion ’

Estrés oxidativo

plaquetaria

Oxido nitrico

3
Exbiesisi de Sistema RAA con
Oxido nitrico : k activacion de
sintetasa

Ganilato ciclasa
soluble endotelina-1 i
catecolaminas
Disfuncién Receptor /
Arginina HDL ’ tejido adiposo Producto de la Otros;izt;t?)res a4
perivascular glicolizacion g

L J
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Figura 1: Iniciadores de disfuncion endotelial (vascular), modificado de Daiber y

col. (2017) ¥,

El aumento del riesgo cardiovascular es atribuible a varios mecanismos,
mencionados anteriormente, algunos de ellos estan relacionados con la
hiperglucemia cronica, el desequilibrio entre las propiedades ateroprotectoras y
aterogénicas del endotelio, reduciendo la biodisponibilidad del 6xido nitrico (ON)
que es el principal regulador del tono vascular y principal inhibidor de los
vasoconstrictores y moléculas proinflamatorias.

Los factores de riesgo, si bien importantes desde el punto de vista
etiologico, no pueden ser considerados el método de screening para la
identificacion de pacientes con riesgo de enfermedad cardiovascular en una
poblacion sana con individuos asintomaticos, razoén por la cual es deseable contar
con métodos no invasivos para identificar pacientes de riesgo con ateroesclerosis

subclinica 9,
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El curso de la enfermedad aterosclerdtica podria ser mejor evaluado
utilizando marcadores sucedaneos de la enfermedad que por los factores de riesgo.
Estos marcadores proporcionarian mediciones reproducibles, no invasivas y
seguras para estimar la extension y progresion de la enfermedad .

La ateroesclerosis comienza con la disfuncion endotelial (cuya funcion
principal es hacer su superficie antiadherente), debido a las lesiones iniciales de
tipo "fatty streak"”, que consisten en acumulos subendoteliales de macrofagos
cargados de colesterol (células espumosas) 7.

Con el paso del tiempo y la influencia de los factores de riesgo, las
placas van progresando y creciendo de tamafio, identificAndose las placas de alto
riesgo también llamadas vulnerables o inestables que se caracterizan por una gran
proporcion de acumulo lipidico. Estas placas tienden a romperse y trombosarse
(aterotrombosis) 7

El diagnostico de la severidad de la enfermedad aterosclerotica se realiza
frecuentemente una vez que se han producido manifestaciones locales (sindrome
coronario agudo, accidente cerebrovascular o isquemia aguda de miembros
inferiores), pero debido a la naturaleza generalizada de la enfermedad existe la
posibilidad de diagnosticar la presencia de la enfermedad ateroesclerotica en un
estadio preclinico o asintomatico .

La aterosclerosis involucra diferentes vias metabdlicas, es una
enfermedad muy compleja. La evidencia de anormalidades vasculares que ocurren
tempranamente en la diabetes tipo 1 sugiere que, incluso en la presencia de un
rango y tiempo adecuado, deben realizarse todos los esfuerzos para reducir el
riesgo cardiovascular a futuro 7).

Como la alteracion en la funcion precede a la lesion, se ha demostrado
ampliamente la relacion entre la disfuncion endotelial y la presencia de
enfermedad coronaria ®),

El espesor miointimal constituye una manifestacion precoz de
ateroesclerosis y también se ha correlacionado ampliamente con la enfermedad
cardiovascular. El estudio del espesor miointimal por ecografia vascular permite
establecer un diagnostico y prondstico en condiciones subclinicas y clinicas de

ateroesclerosis y establecer programas de prevencion y tratamiento (%11,
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Figura 2: Organizacion de las diferentes

Adventicia capas que componen una arteria.
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El espesor intima-media, tal como lo indica su nombre, comprende las capas
intima y media de la pared vascular arterial, pudiéndose medir con ultrasonido o
resonancia magnética. El espesor intima-media es la sumatoria de las capas intima
y media de la pared arterial, por lo que el incremento de dicho espesor puede estar
determinado no s6lo por la sobrecarga lipidica de la intima, como manifestacion
de ateroesclerosis, sino también por el incremento de coldgeno en la capa media
como mecanismo fisiopatologico de involucion de la elasticidad de la pared.

Hay dos modalidades diagnosticas por ultrasonido (no invasivas) que
proporcionan mediciones precisas y reproducibles de estructuras anatomicas sin
radiacion ionizante dafiina, que concentran actualmente la atencidn como
marcadores suceddneos de enfermedad ateroesclerotica y de eventos
cardiovasculares o cerebrales: 1) la medicion del espesor intima-media carotideo
(EIMC) e identificacion de placas ateromatosas; 2) la dilatacion mediada por flujo
de la arteria braquial para evaluar funcion endotelial 12,

El EIMC ha demostrado poseer valor diagnostico por su correlacion
positiva con los factores de riesgo (clasicos y emergentes) y con la prevalencia
de enfermedad cardiovascular y cerebrovascular. También tiene valor
prondstico como predictor del riesgo por su relacion con la incidencia de
enfermedad cardiovascular y cerebrovascular, y ha adquirido un papel importante
en el control de la progresion, estabilizacion y regresion de la enfermedad
ateroesclerotica mediante el tratamiento hipolipemiante, antihipertensivo y de

otros factores de riesgo coronario (31419,
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El espesor intimo-medio carotideo y la placa carotidea, se valoran como
predictores de riesgo de enfermedad cardiovascular (ECV) y de accidente
cerebrovascular en la evaluacion de riesgos. Se han publicado més de un millar de
articulos que reportan el uso del espesor miointimal, de la placa carotidea y sus
alteraciones basados en imagenes para asociar estos marcadores con el riesgo
cardiovascular .

El alcance de los efectos de la intervencion sobre la inhibicién de la
progresion del espesor miointimal carotideo predice el grado de reduccion del
riesgo de ECV. Esto proporciona evidencia que respalda la utilidad de la
progresion del espesor miointimal carotideo como marcador del riesgo de ECV ©,

La fuerte asociacion entre el aumento del espesor miointimal carotideo y
la enfermedad cardiovascular, demostrada por la medicion de rutina del espesor
miointimal carotideo es util para la deteccion de aterosclerosis subclinica en la
practica clinica.

El espesor miointimal carotideo debe evaluarse teniendo en cuenta
parametros importantes como la estenosis arterial y las caracteristicas y tamafno de
la placa. Por tanto, la ecografia carotidea es una herramienta fundamental para
evaluar el riesgo cardiovascular en entornos clinicos.

La principal ventaja de utilizar la medicion ecografica del espesor
miointimal carotideo en ensayos clinicos como resultado primario, evitando otros
parametros como infarto miocardio, accidente cerebrovascular y muerte, redunda

en la reduccion de costos de diagndstico y seguimiento de variables mas duras ®

Diabetes Mellitus y Enfermedad Arterial Periférica (EAP)

La diabetes mellitus (DM) es uno de los principales factores de riesgo
cardiovascular y se la considera un equivalente de enfermedad coronaria. Las
complicaciones vasculares de la DM se dividen en microvasculares (neuropatia,
nefropatia y retinopatia diabética) y macrovasculares (cardiopatia isquémica,
enfermedad cerebrovascular y enfermedad arterial periférica (EAP) 1617,

La fisiopatologia de la EAP en pacientes diabéticos es la misma que en
los no diabéticos; sin embargo, la DM tiende a producir afeccion vascular mas

distal.
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La investigacion sugiere que EAP podria afectar a una mayor proporcion
de mujeres que hombres en paises de bajos y medianos ingresos. Aunque factores
como pobreza, industrializacién e infecciones podrian influir en su desarrollo en
tales entornos, el envejecimiento de la poblacion y aumento de los factores de
riesgo cardiovascular tradicionales, como tabaquismo, diabetes mellitus e
hipertension, probablemente sean las fuerzas impulsoras més frecuentes 19,

Ademas, la duracion y la severidad de la DM se asocian con la presencia
y la extension de la EAP, del mismo modo que los sujetos diabéticos son mas
propensos a tener Ulceras isquémicas, gangrena y amputacion de extremidades
inferiores que los sujetos no diabéticos. También los pacientes con DM que
presentan EAP tienen mayor riesgo de sufrir un evento coronario agudo o un
ictus. La resistencia a la insulina es importante en el desarrollo de la EAP, incluso
en sujetos sin DM, pues incrementa el riesgo de EAP en un 40% al 50%. Del
mismo modo, el débil control de la DM influye en la aparicion de EAP, de forma
que por cada 1% de incremento en la hemoglobina glicosilada, se produce un
incremento del riesgo de EAP del 26% (517,

Los pacientes con diabetes tipo 1 tienen mayor riesgo de desarrollar
aterosclerosis y complicaciones, como infarto de miocardio y enfermedad arterial
periférica. E1 aumento del espesor de la pared carotidea y la disfunciéon de la
arteria braquial son manifestaciones precoces y preclinicas de aterosclerosis. El
marcador estandar de atencion para la evaluacion del control glucémico, la
hemoglobina glicosilada, no se asocia con la aterosclerosis temprana. Se ha
planteado la hipotesis que la métrica emergente del control glucémico, como el
tiempo transcurrido en el rango objetivo (TIR), podria estar asociada con el
engrosamiento carotideo y la disfuncion endotelial .

Numerosos estudios han demostrado la relacion entre la EAP y la DM.
La prevalencia de diabetes en sujetos con EAP es alta !7!%19) Datos de la cohorte
de Framingham reflejan que el 20% de los sujetos con sintomas de EAP eran
diabéticos ??. Sin embargo, la presencia de EAP en sujetos con DM no es tan
conocida por la mayor proporcion de individuos asintomaticos que entre los no
diabéticos, debido a que la presencia de neuropatia periférica puede alterar la

sensibilidad al dolor y hace que la claudicacion intermitente y la ausencia de
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pulsos distales tengan menor valor diagndstico en este grupo de sujetos debido a
que el riesgo de claudicacion intermitente es aproximadamente el doble en
pacientes con diabetes que en personas sin diabetes.

Los estudios que han empleado el indice tobillo-brazo (ITB) demuestran
una prevalencia de EAP en sujetos diabéticos en torno a un 20% al 30%. En
Espafia, Vicente y col. (2005) demostraron que la prevalencia de un ITB bajo en
sujetos con DM fue bajo, 11,3%, mientras que el 18,8% tenia un ITB patolégico
(<0,9 o >1,4), en comparacion con el 4,3% y el 7%, respectivamente, de los
individuos sin DM. Tras el analisis multivariado, los tUnicos factores
independientes fueron la edad y los afos de evolucién de la DM @D,

Diferentes estudios también han demostrado la utilidad de determinar el
ITB como factor pronostico. En este sentido, el Fremantle Diabetes Study Phases
IT (2020) evalu¢ la incidencia de EAP y su valor pronostico en sujetos con DM.
Se observo que la prevalencia de EAP era del 13,6% y la incidencia, del 3,7% por
afno durante el seguimiento. Se demostrd que un ITB bajo se asociaba con mayor
mortalidad cardiaca, con un incremento del riesgo del 67% 2%

De igual modo, el PROactive Study (2005) ?¥ en el cual se valoré la
pioglitazona vs placebo un agonista del receptor y activado por el proliferador de
peroxisomas (PPAR vy), y uno de los objetivos secundarios de eventos
macrovasculares fue el mayor riesgo de revascularizacion de la pierna, en
comparacion con placebo. Sin embargo, los andlisis post hoc del ensayo de
investigacion de revascularizacion con angioplastia o cirugia de derivacion en
diabetes tipo 2 (BARI-2D) se mostrdo mas baja incidencia de enfermedad arterial
periférica (nuevo ITB bajo < 0,9, extremidades inferiores con revascularizacion
en comparacion con el estudio de Dormandy y col. (2005) quienes demostraron
que el 32,1% de los sujetos diabéticos tenian EAP (valorada mediante una escala
de sintomas y el ITB <0,9), y que la EAP se relacionaba significativamente con
mayor tasa del objetivo primario (combinado de mortalidad por todas las causas,
infarto de miocardio no fatal, ictus, sindrome coronario agudo, tratamiento
intervencionista o quirtirgico de arterias coronarias o de las piernas y amputacion

por debajo del tobillo), con OR= 1,64 (1,44-1,86), del objetivo secundario (tiempo
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hasta la muerte, infarto de miocardio no fatal o ictus), con OR= 1,46 (1,24-1,73) y
de cada uno de los eventos por separado @¥.

La identificacion de pacientes en riesgo de presentar un evento vascular
debe ser un objetivo prioritario en atencion primaria ya que es el nivel de atencion
sanitaria con mayor accesibilidad a la poblacion general y en el que las estrategias
de prevencion primaria pueden ser mas adecuadas. A pesar de las discrepancias en
cuanto a la inclusion del ITB en las escalas de prediccion del riesgo
cardiovascular y aunque otros pardmetros aportan mayor evidencia en este
respecto se necesita una herramienta facil de manejar que se pueda aplicar en la
atencion primaria para mejorar la sensibilidad de las escalas de riesgo utilizadas.
Los resultados apoyan la incorporacion del ITB como herramienta para ayudar a
reclasificar el riesgo coronario y confirmar la mayor incidencia de eventos
coronarios en pacientes con ITB patologica en los que el diagndstico precoz es
fundamental @,

Por lo tanto, es evidente que la correlacion entre la EAP y la DM es
frecuente, los sujetos con DM suelen tener peor evolucion de su arteriopatia que
los no diabéticos y que la EAP supone un incremento del riesgo cardiovascular en
estos sujetos ®. En este sentido, la American Diabetes Association, en 2003,
recomendd determinar el ITB a todos los sujetos diabéticos mayores de 50 afios y
a los menores de 50 que tengan otro factor de riesgo adicional o una DM de mas
de 10 afios de evolucion. En caso de que la prueba sea normal, se debe repetir
cada 5 afnos o cuando aparezcan sintomas o signos de EAP; si es positivo, se
aconseja manejo terapéutico agresivo para disminuir el riesgo cardiovascular ?%.

El indice tobillo-brazo (ITB) es una prueba sencilla, de excelente
reproducibilidad y barata para el diagndstico de enfermedad arterial periférica; se
define como el cociente entre la presion arterial sistolica a nivel del tobillo y de la
arteria braquial izquierda o derecha ?7*®. Estudios previos han demostrado que
esta medida es util para la deteccion precoz de la enfermedad arterial periférica y
es también un indicador de aterosclerosis generalizada y el ITB anormalmente
alto se asocia de forma independiente con un mayor riesgo de mortalidad por
todas las causas, contrariamente, un ITB >1,40 se utiliza como marcador de

aumento de la rigidez vascular y calcificacion arterial ?°32),
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Hipertension Arterial (HTA) y Enfermedad Arterial Periférica (EAP)

La HTA es el factor de riesgo cardiovascular mas frecuente y se
relaciona con la presencia de enfermedad cardiovascular, incluida la arteriopatia
periférica, aunque el riesgo relativo (RR) de EAP es menor que con otros factores
de riesgo como el tabaquismo o la DM. En el seguimiento de los pacientes de la
cohorte de Framingham, los hipertensos tenian 2,5 veces mas riesgo de tener EAP
que los normotensos %,

A pesar de las discrepancias en cuanto a la inclusion del ITB en las
escalas de prediccion del riesgo cardiovascular como Framingham y REGICOR y
aunque otros parametros aportan mayor evidencia al respecto, se necesita una
herramienta de facil manejo que pueda aplicarse en atencidn primaria para
mejorar la sensibilidad de las escalas de riesgo utilizadas. Los resultados de
diferentes estudios apoyan la incorporacion del ITB como herramienta para
ayudar a reclasificar el riesgo coronario y confirmar la mayor incidencia de
eventos coronarios en pacientes con enfermedad arterial periferica en los que el
diagndstico precoz es fundamental ),

Los valores normales del ITB se definen entre 1,00—1,30, demostrado por
la relacion de la presion sistolica del tobillo y la braquial. Cuando la presion
sistolica de la arterial braquial es de 140 mmHg, la presion sistdlica normal del
tobillo es de entre 140 y 196 mmHg y la diferencia es >50 mmHg; tal aumento de
la presion sistolica del tobillo no se considera importante en la clinica. Sin
embargo, un estudio anterior mostré que el aumento de la presion sistdlica del
tobillo se asocia con aumento de la onda de pulso aortica, ésta investigacion
observacional fue la primera en demostrar que el ITB normal-alto se asocia de
forma independiente con aumento longitudinal de la presion arterial sistolica en
sujetos sin hipertension; la forma de onda de la presion sanguinea se amplifica a
medida que viaja distalmente desde el corazon, lo que resulta en un aumento
progresivo de la presion sistolica y un aumento potencial del ITB. Los reflejos y
amplificacion de la onda de pulso, los cambios en el grosor de la pared de los
vasos y, en consecuencia, la rigidez contribuyen a la amplificacion de la presion

arterial sistolica GV,
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Los mecanismos por los que la HTA favorece el desarrollo de
arteriopatia periférica no estan bien definidos. Alteraciones en la activacion
plaquetaria y la fibrinolisis, la disfuncion endotelial y concentraciones anormales
de factores homeostaticos pueden favorecer un estado de estrés oxidativo y el
desarrollo de la respuesta inflamatoria que lleva a la formacion de la placa
aterosclerotica.

Los desequilibrios de las sustancias vasoactivos derivadas del endotelio,
como el 6xido nitrico o la endotelina, pueden causar aumento funcional de la
rigidez arterial mediante el cambio del tono arterial, como asi el aumento
estructural producido por alteracion en la organizacion de la pared media arterial
con el consiguiente aumento de las células musculares, y la alteracion de la
composicion de la matriz extracelular.

Con la HTA se produce un aumento de la presion arterial media y de las
resistencias periféricas totales, que reflejan una reduccion en el calibre arteriolar.
También la mayor rigidez arterial y la alteracion en el tiempo y en la amplitud de
la onda de reflexion central hacen que aumente la presion arterial sistolica en
sujetos con EAP.

Esta hipertension sistolica aislada, la forma mas comun de HTA en
ancianos, se debe tipicamente a aumentos asociados con la edad en la rigidez
aortica que resultan en exceso de morbilidad y mortalidad. Una manifestacion
funcional importante de la rigidez arterial es la incapacidad progresiva de
amortiguar los cambios ciclicos de la presion arterial generados por las
contracciones cardiacas pulsatiles ¢?.

Se demostrd que la variabilidad a corto plazo de la presion arterial
sistolica de 24 horas mostr6 una relacion independiente y moderada con la rigidez
aortica en la hipertension arterial 3.

En resumen, en hipertension la disfuncion endotelial se asocid con la
progresion de la rigidez arterial, aunque no se confirmé asociacion inversa. El
aumento de la rigidez arterial, en lugar de la disfuncion endotelial, podria estar
estrechamente asociada con la progresion del dafio vascular aterosclerdtico y el
continuo  disfuncidon endotelial-rigidez  arterial-aterosclerosis puede ser

significativo en la hipertension ¢,
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La mayoria de las placas ateroscleroticas en la circulacion periférica
tienden a aparecer en regiones en las que hay mayores fuerzas hemodindmicas
(especialmente las fuerzas de cizallamiento). Estas zonas proaterogénicas suelen
ser las bifurcaciones de las grandes arterias (carotidas, aorta y femorales) y el
riesgo que aparezcan estas lesiones est4 aumentado en sujetos hipertensos 334,

Respecto a la fisiopatologia de la hipertension esencial, ésta se ha
centrado constantemente en los vasos periféricos, principalmente arterias
pequefias y arteriolas mas grandes, donde el didmetro de la luz como el
componente medio de la pared se reducen significativamente, mostrando que
afecta no solo a las arterias pequefias y arteriolas de vasos periféricos, pero
también arterias mas grandes 9.

Por tanto, en la hipertension, la transmision de presion pulsatil a la
microcirculacion aumenta, acrecentando el riesgo potencial de dafio cerebral, el
corazon y el rifion. Ademas, la presion del pulso elevada exacerba la enfermedad
renal en etapa terminal, particularmente en hipertensos mayores. Con el aumento
de la edad, el contenido de elastina del vaso las paredes disminuyen a lo largo de
la red arterial y la rigidez arterial aumenta aun mas debido a la presencia de
material de pared rigido como el colageno, pero también fibronectina,
proteoglicanos y calcificacion vascular. Ciertos genes, principalmente relacio-
nados con la angiotensina y/o la aldosterona, afectan este proceso de envejeci-
miento y contribuyen al grado de rigidez arterial, que puede afectar de forma

independiente tanto a las ondas de presion directas como a las reflejadas ¢,

e 4 : < ==
Arteria normal __ Hipertension arterial _

Cambios estructurales en la HTA

v Engrosamiento de la intima y la media

v Pérdida de fibras elasticas

¥ Incremento del colageno

v Expansién de la matriz extracelular
+ Calcificacion

Figura 3: Remodelamiento vascular en la Hipertension Arterial (Gentileza: Prof.

Dr. Raul Breglia).
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Los estudios previos sobre EAP ¢ HTA se han realizado en poblacion
general; sin embargo, cuando se analizan los resultados de los estudios de
prevencion secundaria, la relacion entre EAP e HTA es atin mayor.

En este sentido, se realizaron diferentes estudios en los que se observo la
relacion ITB <0,9 y otros observaron un indice >1,4. Recientemente el estudio
REGICOR (2017) destaca la importancia de identificar a las personas con un
indice tobillo-brazo anormalmente alto (ITB >1,4) ya que tienden a tener un alto
riesgo de eventos cardiovasculares fatales y un aumento de la mortalidad total, en
¢l se rescatd, que una poblacion libre de eventos cardiovasculares, al inicio del
estudio, se correlaciond con una baja prevalencia de ITB aumentado, mientras
que la edad aumentada, sexo masculino y tratamiento de la diabetes se asociaron
directamente, mientras que el tratamiento de la hipertension y la enfermedad
arterial periférica fueron inversamente asociados con la prevalencia de ITB >1,4;
pero si se asocid con un mayor riesgo de todas las causas y mortalidad
cardiovascular, aunque esta asociacién no fue estadisticamente significativa en el
modelo ajustado por diabetes. En comparacion de otros estudios que evaluaron la
relacion un indice tobillo <0,9 en pacientes que habian sufrido al menos un evento
coronario agudo, se hallo una prevalencia de EAP del 39,8%; es interesante
sefalar que unicamente el 33% de los pacientes con un ITB bajo habia presentado
clinica de claudicacion intermitente, lo que refleja la alta prevalencia de EAP
subclinica en pacientes con cardiopatia isquémica aguda. En la rama del estudio
de pacientes hipertensos, se demostrd que la prevalencia de arteriopatia periférica
es alta en este tipo de pacientes (42,6%) y que la EAP se relaciona con mayor
mortalidad hospitalaria, mayor insuficiencia cardiaca tras el sindrome coronario
agudo y mayor tasa combinada de mortalidad, insuficiencia cardiaca y angina ¥,

Tanto el ITB bajo como el alto se asocian con un aumento
morbimortalidad por enfermedad cardiovascular en la poblaciéon general. Esto
también lo confirmaron Adragao y col. (2012) ©®® en su estudio que tanto bajo
(<0,9) como alto (>1,3) la lesion arterial periférica se asoci6 de forma
independiente con todas las causas y mortalidad por ECV en 219 pacientes en

hemodidlisis, grandes datos del metaanalisis sugirieron que un ITB de 0,9 a 1,0
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estaba asociado con mayor riesgo de eventos coronarios mayores, ECV y total
mortalidad en la poblacion general 9.

Por lo tanto, teniendo en cuenta la alta prevalencia de EAP (sobre todo
subclinica) en sujetos con HTA y su alto valor prondstico, la medicion del ITB
deberia ser sistematica, especialmente en los pacientes de prevencion secundaria.
Asi lo reflejan las ultimas guias de practica clinica europeas de manejo de la
hipertension, en las que se recomienda la practica de técnicas de cribado no
invasivas para identificar anomalias en la estructura y la funcién de 6rganos diana

relacionados con la HTA G9),

Rigidez Arterial y Velocidad de la Onda del Pulso Carotido-Femoral (VOP)

La rigidez arterial se considera como un marcador bioldgico cada vez
mas importante en la valoracion del riesgo cardiovascular y en la deteccion de
enfermedad vascular incipiente y se ha demostrado en diferentes estudios que es
un factor predictor independiente de mortalidad cardiovascular en poblacion
general, en ancianos, en hipertensos, en diabéticos y en pacientes afectados de
insuficiencia renal cronica que los cambios en el volumen sistolico relacionados
con la edad son minimos en comparacion con los cambios en la presion de pulso,
esta misma se considera a menudo una medida sustituta de la rigidez arterial. Sin
embargo, dado que la presion de pulso esta determinada por la funcion cardiaca y
arterial, un medio mas preciso y confiable de evaluacion de la rigidez arterial es la
velocidad de la onda de pulso arterial (VOP), un parametro que soélo depende de
las propiedades arteriales. Se ha manifestado que la rigidez arterial medida por la
VOP es un poderoso indicador relacionado con la morbimortalidad
cardiovascular, dado que ésta es el resultado de un proceso degenerativo que
afecta principalmente a la matriz extracelular de las arterias eldsticas bajo el
efecto del envejecimiento y los factores de riesgo. Los cambios en las proteinas de
la matriz extracelular y en las propiedades mecéanicas de la pared del vaso
relacionadas con la rigidez arterial pueden activar varios mecanismos implicados

también en el proceso de la aterosclerosis.
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Por tanto, la rigidez arterial se perfila como un biomarcador tisular, al
menos interesante, para la estratificacion del riesgo cardiovascular y la estimacion
de la "edad bioldgica" del individuo G783,

Las reciente guia de la Sociedad Internacional de Hipertension arterial y
sus pautas practicas (2020) refieren que normalmente se evalian tres lechos
vasculares para detectar dafio de érgano blanco mediado por hipertension arterial:
1. las arterias cardtidas mediante ecografia carotidea para detectar la carga
ateroesclerdtica y el grado de estenosis desde el reconocimiento del espesor
miointimal a la placa y su severidad; 2. la aorta mediante la evaluacion de la VOP
carétido-femoral para detectar el endurecimiento de las arterias grandes; y 3. las
arterias de las extremidades inferiores mediante la evaluacion del ITB. Aunque
existe evidencia que indica que los tres brindan un valor agregado mas alla de los
factores de riesgo tradicionales, actualmente no se recomienda su uso rutinario a
menos que esté clinicamente indicado, es decir, en pacientes con sintomas
neurologicos, hipertension sistolica aislada o sospecha de enfermedad arterial
periférica, respectivamente postulan la valoracion de la rigidez arterial, junto con
EIMC y el ITB como marcadores de estado vascular. Cualquier alteracion en las
mismas define una situacion de vasculopatia que dispara al alza la valoracion
concreta del riesgo “0).

Es un hecho demostrado que la edad, la aterosclerosis y la presencia de
determinadas patologias disminuyen la elasticidad de las arterias, por lo que la
medida de su rigidez es cada vez mas importante a la hora de hacer una valoracion
de riesgo cardiovascular. Actualmente existen multiples métodos de estimacion de
la rigidez arterial. Los mas usados, los no-invasivos, estdn basados en medidas
locales, regionales o sistémicas. La medida directa de la rigidez local
generalmente se realiza mediante sistemas de “echotracking”, es decir, midiendo
in situ las diferencias de didmetro arterial durante el paso de la onda de flujo
actualmente se utilizan otras herramientas diagnosticas que estan en su validacion.
Las medidas de rigidez arterial son herramientas emergentes para la evaluacion de
riesgos y estratificacion por hipertension y enfermedad cardiovascular (CVD). La
VOP carétido-femoral es una medida establecida de la rigidez arterial central.

Otras medidas de VOP incluyen el tobillo femoral, una medida de rigidez
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periférica, y VOP braquial-tobillo, una medida compuesta de central y rigidez

periférica. Las medidas compuestas de VOP no se han examinado adecuadamente

o (“4142)

o comparad

Mobil-0-Graph

Comglior
Acrtic

Figura 4. Representacion grafica de dispositivos actualmente disponibles para la

medicion de la velocidad de la onda del pulso, revision exhaustiva de la

validacion de los estudios Tomado de: Milany col (2019).

Un criterio de valoracion sustituto es un biomarcador que pretende
sustituir un criterio de valoracion clinico, estos cambios se detectan antes y a un
costo menor que los criterios de valoracion clinicos (p. €j. morbimortalidad). Por
lo tanto, el diagndstico y los ensayos clinicos son facilitados. Se espera que un
criterio de valoracion sustituto prediga beneficio/dafio o falta del mismo, basado
en datos epidemioldgicos, terapéuticos, evidencia fisiopatoldgica u otra evidencia
cientifica. Con el fin de ser considerado como un "criterio de valoracion sustituto"
de los eventos cardiovasculares, un biomarcador debe satisfacer varios pasos.
Ademas de los criterios antes mencionados, un biomarcador debe ser
relativamente facil de medir, de una manera no invasiva, de acuerdo con un
protocolo bien definido y la métrica obtenida debe distinguir personas en riesgo,
con el fin de que se considere adecuado para su uso en la préctica clinica, asi
como su potencial para la guia de tratamiento “*).

La consecuencia mas importante del aumento de la rigidez arterial radica

en que la onda del pulso viaja a mayor velocidad, y esto se aplica a la onda que se
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refleja en la periferia y vuelve al corazoén. A mayor velocidad, la onda reflejada
llega antes, y caera sobre la sistole de la onda que se estd produciendo, elevando la
presion sistolica y la impedancia del VI, la poscarga. Esta caracteristica tiene
implicancias fisiopatoldgicas de extrema importancia ).

La amplitud de la onda del pulso es distinta en aorta o arterias periféricas.
En jovenes, dada la mayor elasticidad, la onda sistdlica es mas elevada y la caida
diastolica es mayor en la periferia que en aorta. Es decir, en jovenes la onda del
pulso periférica es mas elevada que la onda de presion central 44,

Dado que en el anciano la rigidez y velocidad es mayor, se aumenta el
pico sistolico central, que es de mayor amplitud, similar a la onda de presion que
se observa en la periferia. Es decir, en el anciano la onda del pulso es similar en
aorta y periferia. La presion central adrtica tiene mayor implicancia fisiologica. La
presion sistolica central incrementa el estrés, la que genera hipertrofia y falla del
VI. Ademas, eleva la demanda de O». Por otro lado, la presion diastolica central
determina el flujo coronario, que se limita mas aun en casos de estenosis
coronarias 9.

Existe un creciente interés en traducir los valores de la VOP a una “edad
vascular”, ya que este biomarcador estd altamente correlacionado con la edad
cronolédgica. Este concepto implica que una medicion de la VOP podria servir
como valor de referencia para un hipotética “edad arterial fisiologica”, derivada
de una poblacion de referencia. Ademads, se ha demostrado que la correlacion
“corazon-edad” podria ser mas eficaz que detectar un porcentaje absoluto de
riesgo para motivar a las personas a reducir su riesgo cardiovascular. Esto
significa que también puede haber una ventaja del enfoque con el criterio de “edad
vascular” ¥,

Respecto a la medida regional del grado de rigidez arterial, la mas
utilizada es la velocidad de onda del pulso adrtica (VOPa), que precisa
basicamente de 2 variables: la distancia entre dos puntos de la arteria y el tiempo
que tarda la onda de pulso en recorrerlos. Especificamente, la VOP es una medida
simple, no-invasiva, robusta y reproducible, demostrando en estudios
epidemiologicos un valor predictivo independiente para eventos cardiovasculares,

por lo que se considera el “gold-standard” de la medida de rigidez arterial 343,
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La medida de la VOP se realiza dividiendo la distancia (del punto
carotideo al punto femoral) entre el llamado tiempo de transito (tiempo entre el
inicio de las ondas de pulso en cada localizacion). Entonces VOP= D (metros) / At
(segundos). Un aumento de 1 m/s en la VOP aodrtica corresponde a un aumento
del riesgo ajustado por edad, sexo y factor de riesgo de 14% y 15% de eventos
cardiovasculares y mortalidad, respectivamente. De acuerdo con la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS), existen 140 millones de personas con diabetes
mellitus, que constituye el 2,5% de la poblacion mundial. Se estima que esta cifra
se elevara a 300 millones durante los proximos 25 afnos. Una complicacion comin
en el paciente diabético es la afeccion vascular representada por el daiio de la
microcirculacion. Es asi como, mas del 25% de los ingresos hospitalarios de
personas con diabetes estd asociado con patologias arteriales, que constituye una
causa importante de morbilidad y discapacidad, originando un gran impacto
econdmico y social en nuestro sistema de salud .

En vista de la gran importancia que implica el reconocimiento temprano
de las complicaciones vasculares en estos enfermos de diferentes causas
etiologicas y en casos asociadas, con miras a un mejor tratamiento, y
considerando la muestra de pacientes con estas patologias que se atienden en los
Servicios respectivos del Hospital Escuela Universitario (Hospital Nacional de

Clinicas), se planifico este estudio, con los siguientes objetivos.

18



Introduccion

OBJETIVO GENERAL

Estudiar la enfermedad ateroesclerética y el estado de rigidez arterial (a

través de métodos no invasivos ultrasonicos en grupos de riesgo cardiovascular).

OBJETIVOS ESPECIFICOS

a) Evaluar la velocidad de la onda de pulso en su técnica recomendada por
expertos y nuestra modificacion (evaluacion de ambos hemicuerpos) en
los grupos de estudios.

b) Comparar los resultados obtenidos con los diferentes métodos no invasivos
Ultrasonicos para la evaluacion del estado arterial.

c)Relacionar los datos obtenidos en el grupo con riesgo cardiovascular y sin

riesgo cardiovascular.
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MATERIAL Y METODOS

Diserio

Se realiz6 un estudio prospectivo, descriptivo, transversal.

Poblacion- Muestra

En un muestreo no probabilistico, se seleccionaron datos de 127
pacientes consecutivos entre 40 y 65 afios, de ambos sexos, discriminados en dos
grupos. Por tratarse de pacientes consecutivos, la poblacion conform6 la muestra

del estudio.

Muestra del estudio:

e Grupo problema: 93 pacientes con factores de riesgo cardiovascular
(diabetes mellitus -DBT-, hipertension arterial -HT A-, Obesidad).
e Grupo control: 34 pacientes sin factores de riesgo cardiovascular (sin

DBT, sin HTA, sin obesidad, ni Tratamientos previos).

Lugar:

Servicio de Cardiologia del Hospital Nacional de Clinicas, Departamento
de Técnicas no Invasivas, Facultad de Ciencias Médicas, Universidad Nacional de

Cordoba.

Periodo de reclutamiento:

Dos afios (2018-2019).

Criterios de inclusion:

e Ambos sexos.
e Edad entre 40 y 65 afios.

e Con o sin factores de riesgo cardiovascular.
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Criterios de exclusion:

e Comorbilidades no relacionadas a riesgo cardiovascular.

e Los pacientes con enfermedades valvulares.

e Los individuos con arritmias.

e Dificultad en la visualizacion de las arterias car6tidas y mala ventana

acustica paraesternal y apex.

Metodologia:

Para relevar la informacién se utilizaron cuestionarios ad hoc
estandarizados para obtener datos sobre variables sociodemograficas y de estilo de
vida, y sobre los antecedentes y tratamientos previos para: diabetes mellitus,
hipertension arterial e hipercolesterolemia.

A todos los pacientes incluidos en el estudio se les confeccion6 una ficha
con los datos catastrales correspondientes, como asi también se realizd
electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones, ecocardiograma bidimensional,
ecocardiograma Doppler; para evaluar: funcion sistolica, diastélica, masa
ventricular izquierda y geometria ventricular izquierda, auricula izquierda y
funcion tisular ventricular tanto izquierda como derecha.

A su vez, por técnicas Doppler se determinaron valores de Indice Tobillo-
Brazo (ITB), Velocidad de Onda de Pulso carétido-Femoral (VOP) (método
convencional sugerido por consenso expertos y nuestro método modificado) y Eco
Doppler carotideo con la determinacion: espesor intimo medio carotideo (EIMC).
Para ello se utiliz6 un equipo ultrasénico PHILIPS
HD 11 XE con los siguientes transductores:

- Para el Ecocardiograma bidimensional y

Doppler se utilizé6 un equipo Philips HD 11

XE con su sonda de ultrasonido de matriz

sincronizada S4-2 con un rango de frecuencia

2 a4 Mhz.

- Para la realizacion de las otras determina-
ciones, VOP y espesor intimo media carotideo

(EIMC) se utilizO una sonda transductora
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L12-3 de caracteristicas lineal ARRAY de banda ancha con un rango de
frecuencia de 3 a 12 Mhz, sincronizado al ECG en una derivacion y visor
de frecuencia cardiaca.

- Y para la determinacion de los valores de ITB se utilizo Doppler lineal con
transductor vascular con un rango de frecuencia de 8 Mhz SONOLINE B

LCD con altavoz incorporado de retro iluminacion.

Determinacion del Espesor Intima-Media carotideo (EIMC)

Se coloca al
paciente en decubito
dorsal, con la cabeza
extendida, siguiendo el
axis del cuerpo. Los
estudios son realizados
por el mismo operador,

autor de este trabajo. El

haz ultrasénico se dirigira en un eje perpendicular a la arteria cardtida y se
ampliard la imagen para discriminar claramente dos lineas, una correspondiente a
la interfaz intima-sangre y la otra a la interfaz media-adventicia. E1 EIMC se mide
como la distancia maxima entre esas dos lineas. Las determinaciones se realizan

en la cardtida comun, a 1 cm del bulbo, bifurcacion o bulbo carotideo y carétida
interna proximal, se evaltia de varias formas, variando en el lado tanto en arteria

cardtida izquierda, arteria cardtida derecha o ambos, siguiendo criterios
convencionalmente establecidos “®, nosotros obtenemos las mediciones en ambos
lados y en los tres segmentos descriptos anteriormente. La presencia de placa
carotidea (marcador de severidad de ateroesclerosis y enfermedad arterial
coronaria) se define como una prominencia focalizada >50% respecto de las
paredes vecinas, con un espesor superior a I mm, buscando la presencia de las
mismas en ambas cardtidas (de alli ausencia, presencia unilateral, o presencia

bilateral) 474849,
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Determinacién del Indice Tobillo-Brazo (ITB)

La medicion del ITB se realiza mediante la sonda transductora antes
mencionada. Luego que el paciente se encuentre en posicion de decubito supino
durante 5 min, se mide la presion arterial sistélica (PAS) de ambos brazos y se

selecciona para el calculo

del ITB (denominador) el

PAs Tobille

=
oo PAS Braro

valor mas alto.
Posteriormente se
mide en cada pierna la
PAS en las arterias tibial
posterior y pedia, toman-
do como referencia para
el calculo del ITB
individual de cada pierna
(numerador) el valor mas
alto (ya fuese de la pedia
o la tibial posterior). Se
registra el I'TB tanto de la pierna izquierda como de la derecha, considerandose,
con fines de valoracion del riesgo cardiovascular global del paciente, el valor mas
bajo de los 2 lados. Se define ITB bajo cuando su cifra es <0,9. Teniendo en
cuenta la posible relacion de un ITB elevado (>1,3) con una arteria de pared
rigida, incompresible, afectada de aterosclerosis, cuya presencia se ha asociado
con un peor prondstico, los valores de ITB >1,3 serdn anormales. Por tanto, se
establecen las siguientes categorias de ITB: @) bajo, <0,9;b) normal, 0,9-

1,3; ¢) alto, >1,3, y d) patologico, <0,9 0 >1,3%.

Determinacion de la velocidad de la onda de pulso Cardtido-Femoral (VOP)

NoA
3\ j ~—> Pearsiid
T "ibhr . . e .
{ {~. Con el paciente
 de ||

$ ~_en decubito dorsal, con
dT VOP = distancia
= dT la cabeza extendida,

BI3UBSID

siguiendo el axis del

i v
— Pfe moral
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cuerpo en reposo luego de 1 hora se procede. El método convencional (sugerido
por consenso de expertos) para obtener la velocidad de la onda del pulso consiste
en medir el retardo de la onda de presion transmitida entre dos puntos separados
por una distancia conocida (denominado TT tiempo de transito) De esta manera,
se cuantifica el tiempo que necesita la onda del pulso para recorrer un trayecto
arterial determinado, su velocidad se registra en metros por segundo (m/s). Las
mediciones arteriales se realizan secuencialmente primero en la carotida primitiva
e interna y luego en femoral proximal, las mediciones deben realizarse
preferentemente en las arterias carotida comun y femoral comin derechas, y para
medir el retardo se toma la onda R del ECG simultdneo como referencia para
sincronizar las sefiales. El intervalo temporal entre las ondas visualizada por
Doppler se mide al comienzo de las mismas, ya que €stos corresponden al inicio
de la eyeccion donde la posibilidad de reflexiones se considera nula, debiéndose
el retraso s6lo a la propagacion de la onda. Las sefiales adquiridas por el Doppler
espectral se digitalizan y se analizan las imagenes en forma de datos numéricos en
el mismo equipo ecocardiografico para luego adquirir las mismas en papel
térmico y mantener estas mismas adquisiciones en soporte de la memoria del
equipo. Se utiliza el trayecto carotido-femoral (distancia el otro componente de la
formula) y su longitud para establecer, en la forma convencionalmente aceptada,
midiendo la distancia entre los puntos de apoyo de los transductores con la
utilizacion de una cinta métrica. La VOP se calcula en 3 a 5 latidos y luego se
promedian los valores obtenidos (en los puntos anatomicos mencionados
anteriormente (en cardtida primitiva, cardtida interna y en femoral proximal), del
hemicuerpo derecho para varios ciclos cardiacos ®®. El valor normal determinado
por las directrices para la VOP es 10 m/s, que aumenta en estados alterados
(aumento de la rigidez arterial) ¢7-59

Nosotros realizamos modificaciones técnicas sobre la recomendacion de
consenso de expertos “759: 1° realizar reposo de una hora (recomendacion 10
minutos) 2° realizar en ambos hemicuerpos y agregar una medicion extra en
region de bulbo o bifurcacion carotidea, luego obtener un promedio, como asi
comparar entre hemicuerpos (recomendacion: realizar las mediciones cardtida

comun, carotida interna y femoral derecha).
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Ecocardiograma

Es una técnica de imagen
por ultrasonido, permite valorar la
4 ~ ' anatomia y funcion cardiaca. Su
< ventaja es que no utiliza radiacion,
) puede repetirse si es necesario °V.
J '- La anatomia y la funcion se
ey :I valoran en 2 y 3 dimensiones, y en el
modo M, a saber ©V:
e Ecocardiografia 2-D (bidimensional): para visualizar estructuras y analizar
su movilidad en tiempo real.
e Ecocardiografia 3-D (tridimensional): Analiza la anatomia cardiaca en 3
dimensiones.
e Ecocardiografia modo M: es la mas simple, es util para la medicién de
estructuras cardiacas (auriculas, ventriculos, tabique).
e El estudio de los flujos intracardiacos se valora utilizando el método
Doppler:
o Doppler espectral: para valorar y medir los flujos a través de las
camaras del corazon y de las valvulas.
o Doppler pulsado: para valorar y medir el flujo sanguineo en un punto
determinado de las cdmaras.
o Doppler continuo: es la suma de las velocidades que encuentra,
permite analizar el registro de los flujos a velocidades altas.
o Doppler color: emplea una gama de colores para designar la

direccion y la velocidad del flujo sanguineo.

Analisis estadistico

El andlisis de los datos para responder a los objetivos propuestos
consistid en la descripcion de las variables mensurables a partir de sus medidas de
resumen y la descripcion de las variables categoricas a partir de la distribucion de

sus frecuencias (Test de Fisher). Las asociaciones entre grupos se efectuaron a
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partir de la prueba T de student en el caso de distribucion normal y cuando la
distribucion no lo fue se utilizo el test Mann-Whitney, se trabajé con un nivel de
confianza del 95%, un valor de p<0,05 se consider6 como estadisticamente

significativo y se empleo el software InfoStat® UNC para el analisis estadistico.

Aspectos Eticos:

El estudio se realizo6 de conformidad con la resolucion 221/2018 del
RHCD (resolucion del Honorable Consejo Directivo de la Facultad de Ciencias
Médicas), y del Comité de Etica e Investigacion del Hospital Nacional de Clinicas
dependiente de la Facultad de Ciencias Médicas, Universidad Nacional de

Coérdoba.
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RESULTADOS

La distribucién de la muestra analizada segin sexo se muestra en la

figura 5, se pudo observar una leve prevalencia del sexo femenino.

Femenino (55%) Masculino (45%)

Figura 5: Distribucion de la muestra analizada segiin sexo. Los valores se

representan en frecuencias y porcentaje de casos. (n=127).

Al analizar la media de edad del total de pacientes incluidos en el estudio
se observd un valor de 55,73 + 6,13 afios. Siendo similar tanto en varones como
en mujeres (56,16 = 0,81 vs 55,49 + 0,73; p=0,5411).

La poblacion en estudio fue dividida metodolégicamente en dos grupos
de riesgo, control (n=34; 27%) y problema (n=93; 73%). A continuacion, en la
tabla 1 se cuantifican valores para las variables demograficas y clinicas de los

grupos de riesgo, de igual manera para las variables antropométricas en la tabla 2.

Tabla 1: Distribucion de variables demogridficas y clinicas de los casos

analizados segun grupo de riesgo (n=127)

Variables Control (n=34) Problema (n=93) Valor p
Edad 53,56+6,41 (1:40-65) 56,60+5,85 (r:40-65) 0,0127
Sexo femenino 20 (59%) 50 (54%) 0,6151
Sexo masculino 14 (41%) 43 (46%) 0,6151
Diabetes 0 (0%) 39 (42%) -
Hipertension Arterial 0 (0%) 81 (87%) -
Tratamiento previo 0 (0%) 47 (51%) -
Tabaquismo 23 (68%) 36 (39%) 0,0036
Dislipidemia 6 (18%) 48 (52%) 0,0005

Referencias: n= numero de casos. Nota: p <0,05 surge de la comparacion entre grupos (Control
vs problemay). Software InfoStat UNC®.
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Entre las variables analizadas en la tabla 1, se observaron diferencias
estadisticamente significativas para edad (grupo problema vs control; 53,56 + 6.41
vs 56,60 £ 5,85, p=0,0127), tabaquismo (grupo control; p=0,0036) y para
dislipidemia (grupo problema; p=0,0005)

Tabla 2: Distribucion de variables antropométricas de los casos analizados

segun grupo de riesgo (n=127)

Variables Control (n=34)  Problema (n=93) Valor p

Indice de masa corporal

Normopeso 34 (100%) 0 (0%) -
Sobrepeso 0 (0%) 44 (47%) -
Obesidad 1 0 (0%) 29 (31%) -
Obesidad 2 0 (0%) 5(5%) -
Obesidad 3 0 (0%) 15 (16%) -

Referencias: n= numero de casos; DE: desvio estandar; IMC: indice de masa corporal. Nota: p

<0,05 surge de la comparacion entre grupos (Control vs problema). Software InfoStat UNC®.

Entre las variables antropométricas (tabla 2), se observaron diferencias
estadisticamente significativas para el grupo problema en las variables indice de
masa corporal (26,54 + 5,15 vs 31,95 + 6,67; p<0,0001) (figura 6) y perimetro de
cintura (83.15 + 12.41 vs 99.47 + 13.29; p<0,0001) (figura 7).
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p<0,0001
Grupo Control Grupo Problema

Figura 6. Distribucion de la muestra segun valores de indice de masa corporal y
grupo. Los valores se expresan las medias y desvio estandar en cada grupo. p

<0,05: surge de la comparacion de medias entre grupos (control vs problema).

(n=127).
99,47
83,15

Grupo Control Grupo Problema

Valor promedio + desvio estandar (cm)

Figura 7. Distribucion de la muestra segiin valores de perimetro de cintura y
grupo. Los valores se expresan las medias y desvio estdndar en cada grupo. p
<0,05: surge de la comparacion de medias entre grupos (control vs problema).
(n=127).

A continuacion, se analizaron las variables ultrasonicas: indice tobillo-

brazo, espesor intima medio carotideo (EIMC) y VOP (figuras 8,9, 10 y 11).
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Calcificado Grave Leve Normal

W Control (n=34) ®Problema (n=93)

Figura 8: Distribucion de la muestra segun valores de indice tobillo-brazo y
grupo. Los valores se expresan en porcentaje de casos en cada grupo. p <0,05:
surge de la comparacion de medias entre grupos (control vs problema). Valores de
ITB: normal entre 0.9 y 1,3 leve: 0,7-0,9 moderado:0,5-0,7 grave: <0,5
calcificado: >1,3. (n=127).

p=0.0205 p=0.0460 p=0.4425
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W Control (n=34) ™ Problema (n=93)

Figura 9. Distribucién de la muestra segin valores de espesor intima-media
carotidea y grupo. Los valores se expresan en porcentaje de casos en cada grupo.

p <0,05: surge de la comparacion de medias entre grupos (control vs problema).
Valores del espesor miointimal carotideo: normal hasta 0,9 mm aumentada o anormal: 0.9 mm a

1.4 mm; placa carotidea: >1,4 mm (n=127)
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63%
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Figura 10. Distribucion de la muestra segin presencia de placa de ateroma y
grupo. Los valores se expresan en porcentaje de casos en cada grupo. p <0,05:

surge de la comparacion de medias entre grupos (control vs problema). (n=127)
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Figura 11. Distribucion de la muestra segun valores de VOP. Los valores se

expresan en porcentaje de casos en cada grupo. p <0,05: surge de la comparacion

de medias entre grupos (control vs problema). (n=127)
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Respecto a las variables ultrasonicas se pudo observar diferencias
estadisticamente significativas (problema vs control) para el espesor miointimal
carotideo anormal (p=0,0205) (figura 9) y presencia de placa de ateroma unilateral
(p=0,0028) (figura 10). En relacion a la velocidad de pulso, se compard en ambos
grupos los valores promedios donde no se obtuvo significacion (figura 11).

Al realizar comparaciones separadamente; se pudo observar que no hubo
diferencias significativas entre VOP izquierda vs derecha (tabla 3) en el grupo

problema vs control (figura 12).

Tabla 3: Distribucion de la variable ultrasonica velocidad de onda de pulso
carotido-femoral de los casos analizados segun grupo de riesgo y hemicuerpo

(n=127)

Variable Control (n=34) Problema (n=93) Valor p
VOP izquierda 10,35+3,41 10,81+3,45 0,474
VOP derecha 9,03+2,05 10,31+4,22 0,143

Referencias: n=numero de casos; VOP: velocidad de onda de pulso carotido-femoral. Nota: p
<0,05 surge de la comparacion entre grupos (control vs problema) (test Mann-Whitney). Sofiware

InfoStat UNC®.
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Figura 12: Distribucion de la variable ultrasonica velocidad de onda de pulso
carotida-femoral promedio de los casos analizados segin grupo de riesgo y
hemicuerpo. Los valores se expresan en metros promedio por segundo. p <0,05:

surge de la comparacion de medias entre grupos (control vs problema). (n=127)

A continuacidn, se analizaron los valores ecocardiograficos (figura 13:
fraccion de eyeccion), (figura 14: volumen de auricula izquierda, (figura 15: masa
del ventriculo izquierdo) y (figura 16: remodelado del ventriculo izquierdo); el
analisis posterior de la masa del ventriculo izquierdo no mostré diferencias
estadisticamente significativas en la comparacion de valores promedio control vs

problema (96,47 + 33,88 vs 106,57 + 33,31; p: 0,184) (tabla 4).
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Figura 13: Distribucion de la variable ecocardiografica fraccion de eyeccion de
ventriculo izquierdo de los casos analizados segun grupo de riesgo. Los valores se

expresan en porcentaje de casos en cada grupo. p <0,05: surge de la comparacion

de medias entre grupos (control vs problema). (n=127)
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Figura 14: Distribucion de la variable ecocardiografica volumen de auricula
izquierda de los casos analizados segiin grupo de riesgo. Los valores se expresan
en porcentaje de casos en cada grupo. Los valores se expresan en porcentaje de

casos en cada grupo. p <0,05: surge de la comparacion de medias entre grupos

(control vs problema). (n=127)
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Figura 15: Distribucion de la variable ecocardiografica masa de ventriculo
izquierdo de los casos analizados segun grupo de riesgo. Los valores se expresan
en porcentaje de casos en cada grupo. Los valores se expresan en porcentaje de
casos en cada grupo. p <0,05: surge de la comparacion de medias entre grupos

(control vs problema). (n=127)
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Figura 16: Distribucion de la variable ecocardiografica remodelado de ventriculo
izquierdo de los casos analizados segun grupo de riesgo. Los valores se expresan
en porcentaje de casos en cada grupo. Los valores se expresan en porcentaje de
casos en cada grupo. p <0,05: surge de la comparacion de medias entre grupos

(control vs problema). (n=127)
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Tabla 4: distribucion de variable ecocardiogrdfica, masa del ventriculo

izquierdo, de los casos analizados segun grupo de riesgo (n=127)

Control (n=34) Problema (n=93) Valorp

Media + D.E. 94,47 + 33,88 106,57 + 33,31 0,184

Referencias: n= numero de casos; DE: desvio estandar. Nota: p <0,05 surge de la comparacion
entre grupos (control vs problema) (test Mann-Whitney). Software InfoStat UNC®.

Luego al correlacionar las variables ultrasonicas significativas en la
evaluacion del estado arterial se pudo observar que en pacientes PROBLEMA la
relacion VOP y espesor miointimal carotideo:

e VOP anormal, el 83,7% con cardtida anormal (espesor miointimal
carotideo aumentado; p=0,040).

e VOP normal, tuvieron cardtida anormal el 70,8% (p=0,0004).

Seguidamente, en pacientes PROBLEMA (relacion ITB, VOP y espesor
miointimal carotideo):

e VOP e ITB normales, el 80% cardtida anormal (p=0,023).

e VOP anormal e ITB normal, el 80% con cardtida anormal (p=0,031).

En pacientes PROBLEMA la relacion VOP y Ecocarotideo mostro:
e VOP anormal con Fraccion de Eyeccion normal y carétida anormal
(espesor miointimal carotideo aumentado) (p=0,0215).

e VOP anormal con Auricula Izquierda normal tuvieron cardtidas

anormales el 89,7% (p=0,0210).
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VOP normal con Fraccién de Eyeccidon normal con carotida anormal
el 88,9% (p=0,0302).
VOP normal con Auricula Izquierda normal con cardtidas anormales

el 88,2% (p=0,0047).
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DISCUSION

Nuestra idea de analizar la enfermedad ateroesclerdtica y el estado de la
pared arterial a través de métodos no invasivos ultrasénicos en grupos con riesgo
cardiovascular surgio en nuestro Hospital Nacional de Clinicas, ante la necesidad
de contar con profesionales entrenados capaces de abordar su estudio mediante
métodos no invasivos de bajo costo.

Para lograr nuestros propdsitos utilizamos nuestra tecnologia disponible
evaluando grupos de pacientes con y sin riesgo cardiovascular y en un todo de
acuerdo con estudios nacionales e internacionales realizados, modificando la
técnica para la toma de muestras en ambos hemicuerpos y promediando.

Diferentes estudios muestran que la estratificacion del riesgo
cardiovascular es un hito en el tratamiento de enfermedades coronarias y
cerebrovasculares para el manejo de la mortalidad global por esta causa 23,

Su valor pronoéstico (tablas de riesgo) es limitado; situacion que se puede
observar en pacientes clasificado como de riesgo bajo o intermedio que en
realidad eran de alto riesgo ®*3%,

En la muestra que analizamos observamos una leve prevalencia del sexo
femenino con una media de edad de 55,73 afios; sin diferencias significativas
entre sexos, sin embargo, si se observaron diferencias para la edad por grupo de
riesgo (grupo problema; p=0,0127). Rodilla Sala y col (2017), en su analisis sobre
rigidez arterial, tuvieron hallazgos similares a los nuestros, leve predominio
femenino (59,4%) en los grupos estudiados (normotensos/hipertensos) y una edad
promedio de 56,6 afios y porcentajes similares para Diabetes, hipertension,
tabaquismo, dislipidemias, indice de masa corporal y perimetro de cintura ¢,

Respecto a las variables ultrasonicas se pudo observar diferencias
estadisticamente significativas (problema vs control) para el espesor intima medio
carotideo (EIMC) anormal (p=0,0205) y presencia de placa de ateroma unilateral
(p=0,0028).

Al comparar nuestro trabajo con Rayne Ramos Fagundes (2020) ©7
encontramos caracteristicas similares en sus resultados con respecto al
engrosamiento miointimal y presencia de placa uni o bilateral quienes ademas

estudiaron biomarcadores cardiovasculares ultrasonicos similares a quienes

38


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fagundes%20RR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=33470311

Discusion

usaron igual equipamiento ecocardiografico con iguales objetivos a los nuestros.
Ademas, demostraron que la velocidad de onda de pulso carotideo femoral fue
significativamente mayor en individuos con hipertrofia ventricular izquierda, con
mayor espesor miointimal carotideo y en individuos con placa carotidea, estenosis
igual o superior al 50% y con lesion de 6rgano diana. ©7

Ono y col. (2019) en su publicacion en pacientes con factores de riesgo
cardiovascular hallaron una estrecha asociacion entre los espesores miointimales
carotideo y braquial y la enfermedad arterial coronaria ©¥.

Recientemente, se introdujo el concepto de envejecimiento vascular
temprano para describir los cambios estructurales y funcionales que ocurren en
las grandes arterias con la edad, que se aceleran en individuos con mayor riesgo
cardiovascular. Puede medirse mediante técnicas no invasivas e incluye
engrosamiento difuso de la intima, generalmente medido como espesor intima-
media carotideo, rigidez aortica, evaluado como velocidad de la onda de pulso
carotideo-femoral y disfuncion endotelial, cominmente medida como dilatacion
mediada por el flujo de la arteria braquial. ©® Por su parte, uno afio antes, Chen y
col. (2016) ©®9 publican que el aumento del espesor intima media femoral (EMIF)
y elaumento del espesor intima-media carotideo (EIMC) es un marcador
establecido e importante de la aterosclerosis. El aumento del espesor de la intima-
media en las arterias femorales ocurre antes y refleja la verdadera extension de la
enfermedad generalizada mejor que en las carotidas.

Consecuentemente, un estudio de Neiva Neto y col. (2015) 9 demostro
esta aseveracion, que la arteria femoral y cardtida muestran un EIM
significativamente aumentado similar en adultos hipertensos y que el (EIMF)
parece ser un buen marcador sustituto de aterosclerosis entre los hipertensos, ©? y
que, seguin otros autores, se asocia con la formacidon temprana de aterosclerosis y
un aumento del espesor intima media carotideo (EIMC) %D, Con el paso del
tiempo, en otro estudio se demostré que la formacion de placas ateroscleroticas
era mayor en la arteria femoral comun que en la carétida y que el EIMF era mayor
que el EIMC. Estos resultados sugieren la hipdtesis de que el engrosamiento
intima-media temprano en el sitio femoral comin podria representar un marcador

rapido de aterosclerosis subclinica. ¢ Por ello, en diferentes publicaciones se
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inferian que el aumento del EIMC se asocia con accidente cerebrovascular e
infarto de miocardio, independientemente de los factores de riesgo tradicionales
(63-66)

Las alteraciones de la presion arterial relacionadas con la edad,
particularmente con el envejecimiento vascular se atribuyen principalmente al
aumento de la rigidez de las grandes arterias elasticas y a la disfuncion endotelial
(67,68,69)

Aunque tal envejecimiento vascular puede parecer inevitable, algunos
estudios han demostrado que es poco comun en algunas poblaciones que llevan

(70.71,72)  Ademas, diversas intervenciones

estilos de wvida saludables
farmacologicas y modificaciones del estilo de vida pueden influir en la presion
arterial y la rigidez arterial, estas terapias serian prometedoras dado que podrian
prevenir o retrasar el envejecimiento vascular (379,

La enfermedad coronaria, la hipertension y la diabetes mellitus (DM) son
las enfermedades vasculares mas graves que amenazan la vida del ser humano. La
aterosclerosis es el cambio fisiopatologico basico de estas enfermedades y puede
medirse por la rigidez arterial. Un estudio reciente mostré que la rigidez arterial es
un fuerte predictor de futuros eventos cardiovasculares y mortalidad por todas las
causas ¢,

La velocidad de la onda de pulso carotido-femoral (VOP) se considera un
“gold standard” de la rigidez arterial sugerido por ESH / ESC (2018) @V, El
estudio de Ferreira y col. (2015) en diabéticos, mostrdé que el nivel de VOP era
mayor en sujetos con DM con HbAlc elevada ®?. Inkeri y col. y el Finn Diane
Study Group (2021) ®¥ en un reciente trabajo muestra la relacion diabetes y la
enfermedad cerebrovascular que es una complicacion vascular comin, aunque
escasamente estudiada, en personas con diabetes tipo 1, ya que éstos tienen un
riesgo cuatro veces mayor de accidente cerebrovascular en comparacion con las
personas no diabéticas. Aunque se considera que la enfermedad cerebrovascular
en general afecta principalmente a las grandes arterias que irrigan el cerebro, datos
recientes indican que, de hecho, los pequefios vasos cerebrales se ven
particularmente afectados en la diabetes tipo 1. La enfermedad cerebral de vasos

pequefios afecta a las arteriolas, capilares y vénulas, siendo las dos etiologias
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subyacentes mas comunes la angiopatia amiloide cerebral y la vasculopatia
hipertensiva. Ambas conducen a una microvasculatura fragil y un mayor riesgo de
hemorragia intracerebral. Dado que la microvasculatura cerebral es muy pequena
para estudiarla per se con neuroimagenes, en su lugar se emplean marcadores
sustitutos de enfermedad de vasos pequefios. Los hallazgos de la resonancia
magnética (RM) de pequefios vasos cerebrales incluyen microhemorragias
cerebrales, hiperintensidades de la  sustancia blanca e infartos
lacunares. Recientemente demostraron que la enfermedad de vasos pequefios, y
especialmente las microhemorragias cerebrales, son mas comunes en individuos
con diabetes tipo 1 que en controles sanos. Es de destacar que la enfermedad de
pequefios vasos tiene un impacto significativo en la diabetes tipo 1, ya que las
hiperintensidades de la sustancia blanca se asocian con dificultades cognitivas en
estos individuos, y las microhemorragias cerebrales también se asocian con un
mayor riesgo de accidentes cerebrovasculares isquémicos y hemorragicos como
mortalidad prematura en la poblacion general.

Las medidas estructurales y funcionales del sistema cerebrovascular
pueden dar una idea de la carga de enfermedad subyacente y el riesgo de eventos
futuros. Las mediciones como el espesor de la intima-media carotideo, la
velocidad de la onda del pulso y el indice de aumento central reflejan una
patologia vascular potencial, y se desconoce su relacion con la enfermedad
cerebral de vasos pequefios en individuos con diabetes tipo 1. %

Investigaciones anteriores también demostraron que el VOP se
correlaciond positivamente con la presion del pulso y se incrementd en pacientes
hipertensos con hipertrofia ventricular izquierda. En la hipertension, la
transmision de la presion pulsatil a la microcirculacion aumenta, con incremento
del riesgo potencial de dafio al cerebro, corazon y rifion. Ademas, la presion del
pulso elevada exacerba la nefropatia terminal, sobre todo en personas hipertensas
de edad avanzada. En estos ultimos, con el aumento de la edad, el contenido de
elastina de las paredes de los vasos disminuye en toda la red arterial y la rigidez
arterial aumenta atin mas debido a la presencia de material rigido de la pared,
como colageno, pero también fibronectina, proteoglicanos y calcificacion

vascular. Ciertos genes, principalmente relacionados con la angiotensina y/o la
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aldosterona, afectan este proceso de envejecimiento y contribuyen al grado de
rigidez arterial, que puede afectar independientemente tanto las ondas de presion
incidentes como las reflejadas. ¥

Segun el Estudio CATOD @ el aumento de la rigidez carotidea se asoci6
con hipertrofia ventricular izquierda, cuando la velocidad de la onda de pulso
carotideo femoral aument6 [OR 2,86 (1C95% 1,15-7,09)] o no [OR 2,81 (IC95%
1,13-6,97)]. ® Al igual que en la casuistica que analizamos, en los que la masa
del ventriculo izquierdo aumenta en casos problema.

Jinbo Liu ®% (2015) demostrd, igual que nuestro estudio, que la
velocidad de onda de pulso carotideo femoral fue significativamente mayor en
sujetos sanos con antecedentes familiares positivos de hipertension que en el
grupo control, la historia familiar fue un factor de influencia independiente de
velocidad de onda de pulso carotideo femoral. Ademds, compar6 con otros
estudios como el Framingham Heart Study Offspring en el cual se demostrd que el
espesor de la intima media carotidea era mayor en sujetos sanos con familiares
positivos de antecedentes de enfermedades coronarias prematuras que en el grupo
de control. Como también se encontraron resultados similares en sujetos con
antecedentes familiares de enfermedad arterial periférica prematura o diabetes
mellitus. Otra investigacion mostrd que una historia familiar positiva de
hipertension esta asociada con aumento inicial de los marcadores de inflamacion e
inestabilidad de la placa en individuos jovenes normotensos por lo demas sanos
(89 nosotros en concordancia hallamos un 65% (p=0,8378) de rigidez arterial en
el grupo control.

Esto también se reproduce en la bifurcacion carotidea y la arteria carotida
comin y se asocia con aterosclerosis e hipertrofia vascular, respectivamente. Los
pacientes con HTA tienen mds hipertrofia vascular, y esta afectacion de la
hipertrofia vascular se encuentra principalmente en la arteria cardtida comun; el
espesor intima media aumentado en las regiones carotideas nos habla de
hipertrofia vascular; por consiguiente, se considera un fenotipo de aterosclerosis
adecuado para su uso en gran escala en estudios poblacionales, ya que su
incremento se ha asociado con mayor riesgo cardiovascular y con la presencia de

estadio avanzado de aterosclerosis en arterias periféricas, como las arterias
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cerebrales y coronarias. Estudios epidemiolégicos informaron consistentemente
que un valor predictivo aumentado del espesor intima media se asocia para infarto
de miocardio y accidente cerebrovascular, independiente de los factores
cardiovasculares tradicionales, que ha sido confirmado en un metaanalisis. Por
estas razones, el espesor intima medio carotideo esta incluido en las directrices
como dafio de 6rganos diana en pacientes hipertensos de la Sociedad Europea de
Hipertension ).

Sumbul y col. (2019) determinaron que la region anatémica del EIMC
mas estrechamente relacionada con el aumento de VOP fue en carétida comun y
también la localizacion vascular con mayor rigidez arterial ¢7).

En relacion a la velocidad de la onda de pulso se compararon, en ambos
grupos, los hemicuerpos izquierdo y derecho separadamente; se pudo observar
que no hubo diferencias significativas entre grupos (tabla 3). De igual manera se
comparé la velocidad de onda de pulso segun la comparacion de porcentajes y
medias entre grupos con iguales resultados sin diferencias significativas.

La rigidez arterial es un parametro establecido dentro de la valoracion del
riesgo cardiovascular. Actualmente disponemos de multiples métodos para
determinar la velocidad de onda de pulso (VOP) y entre ellos los mas utilizados
son los métodos mecanicos, como el Complior o el Sphigmocor ®7, que precisan
de dispositivos especificos y una inversion importante en aprendizaje y tiempo de
exploracion. La utilizacion del Doppler guiado por ecografia 2D es una buena
alternativa a estos métodos. Sumbul y col. (2019) apoyan esta técnica en su
estudio quienes comparan en su discusion con Jordi Calabiay col. en un estudio
comparativo para evaluar la fiabilidad de la ecografia Doppler en la medicion de
la velocidad de onda de pulso cardtido-femoral respecto al método Complior en el
cual se demostr6 que ambos métodos tienen muy buena concordancia
(R=0,91).®7 En el anélisis de reproducibilidad de la VOP por Doppler no se
hallaron diferencias intra e interobservador. En base a los resultados, el estudio
demuestra que la ecografia Doppler puede ser usada para medir la VOP de manera
fiable y reproducible, similar a otros métodos mas establecidos ®”. En nuestro
trabajo encontramos similitudes con los autores anteriores que utilizaron este

método para describir las fortalezas y debilidades del mismo.
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Aunque la VOP obtenida con Doppler no se utiliza con frecuencia en la
practica diaria, puede mostrar la afectacion subclinica de organos diana de los
pacientes con HT, es un estudio breve e importante y tiene una curva de
aprendizaje corta. En cuanto a lo examinado, la existencia de una asociacion
independiente entre VOP y EIMC en HTA es controvertida y en un numero
limitado de estudios se ha demostrado que la HTA y otros factores de riesgo
cardiovascular estan asociados ®#°D. Un gran estudio de pacientes con HT en
China mostré una relacion estrecha e independiente entre VOP-CF y EIMC. ®89D

Pol Merkur Lekarsk (2019), ©» en su articulo hace referencia al valor
pronostico de la medicion de la velocidad de onda de pulso que se refleja en las
guias de la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC) y la Sociedad Europea de
Hipertension (ESH), que sugieren que la afectacion vascular de Organos
subclinicos en HTA se presenta en forma de hipertrofia vascular y rigidez arterial.
©2) Por lo tanto, nuestro estudio es compatible con las guias de la ACC/AHA
2017, ESC/2018 y JSH 2019.

A continuaciéon, se analizaron los valores aportados por el
ecocardiograma (figuras 13-16), se pudo observar que el remodelado del
ventriculo izquierdo no fue estadisticamente significativo como asi la masa del
ventriculo izquierda en la comparacion de valores promedio control vs problema
(94,47433,88 vs 106,57+33,31; p=0,184).

La evidencia sugiere que la rigidez adrtica puede ser anterior y contribuir
inicialmente al desarrollo de hipertension y riesgo CV. En pacientes hipertensos
tratados, tanto la diabetes como la enfermedad renal en etapa terminal son
afecciones comorbidas asociadas con aumento de la rigidez adrtica y alto riesgo
cardiovascular. Por lo tanto, la relacion fisiopatoldgica entre rigidez adrtica,
presion arterial y riesgo CV puede tener implicaciones clinicas en el manejo de la
hipertension. En pacientes con diabetes o enfermedad renal terminal, la rigidez
adrtica es un predictor significativo de riesgo CV, independientemente del control
de la presion arterial ©3).

El paso clave en el manejo de pacientes hipertensos es evaluar el grado y
extension del dafio organico mediado por hipertension, es decir, cambios

subclinicos estructurales y funcionales de oOrganos diana bajo la exposicion
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prolongada a la HTA ©®¥. Se ha publicado que el riesgo cardiovascular aumenta
significativamente con la presencia de dafio organico, como hipertrofia del VI o
engrosamiento miointimal carotideo %%, Ademas, el riesgo aumenta cuando se
afecta a multiples 6rganos ®®. Por lo tanto, las guias recomiendan la evaluacién
de rutina de los pacientes hipertensos para decidir el inicio de medicamentos
antihipertensivos, seleccionar medicamentos especificos y establecer un objetivo
terapéutico de presion arterial ©>%),

En la poblacion pesquisada, los pacientes con factores de riesgo
mostraron valores estadisticamente significativos al comparar la VOP con el
EIMC aumentado (VOP normal p=0,0004 y VOP anormal p=0,04).

Se demostré que el aumento de miointimal femoral determina la
hipertrofia vascular y se asocia con la formacion temprana de aterosclerosis y un
aumento miointimal carotideo ?. Ello implicaria, con los resultados de nuestro
trabajo, investigar eco cardiograficamente el GMI-F, ya que Ko¢ AS y col. (2018)
lo indica como un nuevo marcador de riesgo cardiovascular ¢,

Teniendo en cuenta las publicaciones de Willeit P y col. (2020) ©%),
Bryniarski KL y col. (2018) ¥ nuestros hallazgos son consistentes con la revision
bibliogréfica realizada y las pautas que describen distintas guias de tratamiento. El
“shear stress” del flujo sanguineo de la aorta es mayor que en la cardtida comun o
carétida interna o la arteria femoral, pero este efecto es menor en la arteria
braquial debido a la distancia. En nuestro estudio la VOP carétido-femoral se
asocia a los incrementos de aterosclerosis y EIMC, nos permite aseverar que esta
metodologia diagndstica es un método simple, no invasivo, confiable y
reproducible y podria ser utilizado como “gold standard” en la evaluacion de
aterosclerosis, dado que la rigidez arterial es un marcador de riesgo CV subclinico
en pacientes con y sin HTA. Diferentes autores describen que la relacion entre
HTA vy aterosclerosis es clara ©®®. En esta linea, en pacientes con hipertension
arterial y desarrollo de enfermedad renal cronica, segun Townsend y col. (2018) la
aterosclerosis fue determinada por el aumento de VOP carotideo -femoral ©7.

La edad avanzada, la aterosclerosis, la HTA y la presencia de DM son
parametros que afectan la elasticidad arterial. Otros investigadores demostraron

que aterosclerosis subclinica y la VOP carétido-femoral aumentan con la edad y
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se asocian de forma independiente. Consecuentemente se han realizado estudios
clinicos y metaandlisis que muestran la asociacion entre la VOP y la aterosclerosis
coronaria / cerebral / carotidea ®31°D. En concordancia con nuestros hallazgos.

Y siendo nuestro estudio compatible con las guias de la ESC, la
determinacion del espesor intima medio carotideo asociado con VOP-CF aumenta
la importancia del EIM en la carotida comun (EIM-CC). Ademas de que

diferentes estudios que incluyen pacientes con HTA y DM ©0

y otros factores de
riesgo CV, también se ha demostrado que existen relaciones estrechas entre el
EIMC y la VOP-CF %D,

Nuestro estudio no fue un estudio de seguimiento, por lo que no se
considero el efecto de VOP-CF sobre el prondstico CV previamente conocido al
igual que en otras investigaciones ©*10%),

Naldi y col. (2015) en el estudio multicéntrico INDAGA encontraron que
un tercio de los pacientes analizados tuvo ITB anormal, y lo sugieren como
predictor independiente de riesgo a largo plazo de eventos cardiovasculares (9.

Asimismo, Hashimoto y col. (2016) y Casey y col. (2019) publicaron el
ITB medido por Doppler que ha demostrado ser un método util, no invasivo y
reproducible para la deteccion de rigidez arterial. Segin la AHA (American Heart
Association) publicod recientemente directrices para la medicion e interpretacion
del indice tobillo-brazo, un valor anormal de este método es un indicador de
aterosclerosis en otros sitios vasculares, como la arteria cardtida o arteria
coronaria, por ende, se informé que el 63% de los pacientes con un indice tobillo-
brazo anormal tienen estenosis significativa, detectada por angiografia (14105,

Vural y col. (2020) y Toéth-Vajna y col. (2019) refieren que la
enfermedad arterial periférica es una entidad sub-diagnosticada a pesar de su alta
prevalencia, ya que cursa en muchas ocasiones de manera asintomatica o puede
originar manifestaciones clinicas leves o inespecificas en poblacion de alto riesgo
vascular, varias enfermedades y afecciones, incluida la edad avanzada, el
tabaquismo, la diabetes, la hipertension, la hiperlipidemia, el sexo masculino y la

glucemia elevada, se consideran factores de riesgo de enfermedad arterial

periférica (1°:197) Contexto que se corrobora en el estudio INDAGA, porque
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>60% de los pacientes fueron asintomaticos o con molestias minimas relacionadas
a rigidez arterial 19%,

Lineamientos actuales recomiendan la prueba del indice tobillo-brazo en
reposo (ITB) para pacientes con antecedentes o hallazgos del examen que
sugieran enfermedad arterial periférica de miembros inferiores, mientras pacientes
con sintomas de enfermedad arterial periférica pero el hallazgo normal de la
prueba en reposo se puede evaluar més a fondo con la prueba durante el ejercicio,
mientras tanto de rutina no se recomienda para pacientes con riesgo vascular (199,

Situacion con la cual no concordamos dado que, al analizar en nuestra
casuistica los pacientes con factores de riesgo (grupo problema), hallamos valores
estadisticamente significativos para la relacion ITB/VOP normales con EIMC
aumentado (p=0,023) y para ITB normal con VOP anormal y EIMC aumentado
(p=0,031); dicha situacidon muestra la importancia de detectar anormalidades de la
VOP cuando el EIMC esta incrementado independientemente de los valores de
ITB.

Segtn los resultados de nuestro estudio, un ITB méas bajo se asocia con
un aumento de rigidez arterial. La asociacion entre ITB y rigidez arterial esta
presente incluso cuando se confunde con varios factores de riesgo de
aterosclerosis tradicionales.

Sin embargo, es fundamental reconocer el impacto significativo de un
indice de masa corporal mas alto, una edad avanzada y presion arterial media mas
alta en el aumento de rigidez arterial. Los pacientes con enfermedad arterial y
valores de rigidez arterial ligeramente mas altos, en comparacion con aquellos con
enfermedad arterial de uno y dos vasos, pero que, también tenian presion arterial
media mdas alta y diferentes medicamentos recetados mas betabloqueantes e
inhibidores de la angiotensina convertasa, no se encontrd asociacion entre
diferentes grados de enfermedad arterial.

Previamente se estableci6 una relacion importante entre la enfermedad de
la arteria coronaria izquierda y el aumento de la VOP en concordancia, ademas de
aterosclerosis, parece que la rigidez arterial por cambios en la propagacion de la
onda del pulso provoca una reduccion de la perfusion subendocardica con los

publicado por Prskalo y col. (2016) 199,
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Se han ejecutado diferentes estudios en pacientes con dislipidemia,
diabetes y enfermedad renal crénica, y todos muestran un aumento de la rigidez
de la pared de los vasos y una mayor incidencia de eventos cardiovasculares
adversos importantes. Se demostrd en un metaanalisis que la terapia con estatinas
tiene un efecto beneficioso sobre la rigidez arterial adrtica, debido a que los
mecanismos precisos del desarrollo de la rigidez arterial estan relacionados
principalmente con la disfuncion endotelial y la inflamacion, y las estatinas tienen
multiples efectos beneficiosos que incluyen la reduccion del nivel de colesterol, la
actividad antioxidante y antiinflamatoria y la supresion de actividad neural
simpatica, la terapia con estatinas seria la medicacion para prevenir y mejorar la

rigidez arterial (110119

. Sin embargo, el nimero de estudios en pacientes con
enfermedad arterial es pequefio. En un estudio de Del Brutto y col. (2015), incluso
un ITB ligeramente reducido se asocidé con un aumento de la presion de pulso, que
también es un signo de aumento de la rigidez arterial, el calculo de la presion de
pulso se puede utilizar como un método simple y como una herramienta
beneficiosa para detectar candidatos para la prueba de indice tobillo-brazo, en
reducir el tiempo y los costos durante las encuestas de poblacion (!9,

Cuomo y col. (2017), hallaron que el “gold standard” de la rigidez
arterial central es mayor en pacientes con el indice tobillo—brazo reducido, pero no
esta asociado con varios otros factores de riesgo y comorbilidades tradicionales de
aterosclerosis. Refieren que la fragmentacion de las fibras eldsticas relacionada
con la edad, las alteraciones del tono vascular y el aumento de la presion arterial
dan lugar a valores de rigidez arterial mas elevados en los pacientes de mayor
edad, sin embargo, la rigidez arterial puede estar definida por mas elementos
estructurales dentro de la pared arterial 1%,

Los datos sobre la asociacion entre el indice de masa corporal (IMC) y
los parametros de rigidez arterial son, por otro lado, contradictorios. En su
investigacion Tang y col. (2020) encontraron un aumento significativo en la
velocidad de la onda de pulso en pacientes con valores de indice de masa corporal
mas altos en la cohorte estudiada, !'® mientras que un estudio brasilefio previo de
Rodrigues y col (2012) sugirid6 que el indice de masa corporal se correlaciond

negativamente con la VOP y que esta correlacion fue independiente de la presion

48


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/arterial-stiffness

Discusion

arterial 17, Este hallazgo sugiri6 a la obesidad como factor protector y que los
pacientes obesos tenian menor rigidez arterial. Puede ser uno de los mecanismos
de la paradoja de la obesidad. Sin embargo, algunos otros estudios, citados
por Tang y col. (2020) aluden que el indice de masa corporal correlaciond
positivamente con la VOP, lo cual propone que la obesidad acelera la progresion
de la rigidez arterial. 1'® Mientras que Rodriques y col. (2012) no lograron probar
la asociacion independiente entre rigidez arterial y el indice de masa corporal !!7),

La aterosclerosis aumenta el proceso de degeneracion eldstica de la
pared arterial, por consiguiente, los cambios que sufren las arterias principales
durante el ciclo cardiaco son parte del componente pasivo de la rigidez
arterial. Estos cambios estdn relacionados con la distension durante la sistole y el
retroceso elastico durante la fase de diastole. Durante este proceso, el volumen de
sangre expulsado provoca la distension de arterias de gran calibre, en las que el
componente elastico de las paredes es fundamental. La elasticidad de las arterias
principales permite amortiguar la onda de presion, evitando que todo el volumen
expulsado se dirija a la circulacion periférica. El retroceso elastico de la pared
arterial durante la diastole es responsable del mantenimiento del flujo diastolico a
muchos tejidos diferentes. Este elemento es extremadamente importante para
organos como el miocardio y el cerebro, porque necesitan que la perfusion se
mantenga durante todo el ciclo cardiaco. La aorta abdominal terminal actiia como
un importante lugar de reflexiéon y amortiguacion de la onda del pulso. En sujetos
con enfermedad arterial periférica, las ondas de presion viajan a través del sistema
arterial mas rapidamente debido a la reduccion de la luz arterial. Esto provoca la
superposicion de las ondas de avance y retroceso durante la sistole, una
prolongacion de la sistole y un aumento de la poscarga, lo que se refleja en un
aumento de rigidez arterial (¥

Todos los datos mencionados anteriormente muestran la importancia de
la ITB para comprender la interaccion entre los cambios estructurales y
funcionales de la pared del vaso en pacientes con aterosclerosis. Esto es
especialmente evidente en un estudio de Jacomella y col. (2013) en el que
compararon a los pacientes con enfermedad arterial periférica en dos grupos, uno

tratados de forma conservadora (n=48) con otro de la misma edad y sexo tratados
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con un procedimiento de revascularizacion endovascular de las extremidades
inferiores(n=61), a la conclusion que abordo este estudio cambio el paradigma en
el cual la revascularizacion de las extremidades inferiores en la enfermedad
arterial periférica en estadio II-III de Rutherford se asocia con una mejora de los
marcadores de rigidez arterial 1!,

Aizawa y col. (2020) analizaron 111 pacientes con FEy conservada y
entre sus conclusiones afirman que un aumento de la rigidez arterial indicada por
un VOP alto (p=0,001) aumenta la poscarga del VI debido a un aumento sistolico
de presion arterial y una disminucion la presion de perfusion coronaria por una
presion arterial diastolica reducida, lo que resulta en un aumento de la presion del
pulso central (129,

En un andlisis de subgrupo del estudio DIAST-CHF (2017) se observo
claramente, que la ateroesclerosis se asocia con un aumento de la postcarga. La
presion arterial sistolica aumenta y la diastolica disminuye. En conjunto, esto
puede resultar en un aumento de la presion del pulso, lo que a su vez es la razon
de un mayor consumo de oxigeno, aunque por una disminucion de la presion
diastolica, la perfusion miocardica disminuye, a nivel funcional, se pudo
demostrar que la relajacion diastolica se altera en el caso de postcarga elevada, en
consecuencia la reduccion de la perfusion coronaria durante la didstole del VI
pueden producir hipertrofia del VI y enlentecimiento de la relajacion del VI (2D,

Mientras que, nuestros hallazgos concuerdan con los hallados por KIM y
col.,, (2017) ellos demostraron que VOP, pero no el EIMC, se asocid
significativamente con la funcion diastdlica del VI en sujetos con una fraccion de
eyeccion normal, quienes demostraron una estrecha relacion de sexo femenino y
edad mas avanzada, independientemente de otros factores de riesgo CV, (1?2 en
este sentido nuestros resultados coinciden con Liiers y col. (2017) con respecto a
los factores de riesgo tradicionales (hipertension arterial, diabetes, dislipemia,
edad, aumento del indice de masa corporal) en relacion a las mediciones no
invasivas ecocardiograficas (velocidad de la onda de pulso carotideo-femoral y
mediciones ecocardiograficas fraccion de eyeccion, auricula izquierda, en
comparacion con la presion arterial media y la presion del pulso, la VOP fue un

mejor predictor (transversal) de la disfuncion diastolica 12V, Por o tanto, la VOP,

50


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/heart-muscle-perfusion
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=L%C3%BCers+C&cauthor_id=28411073

Discusion

evaluada como una herramienta de deteccidbn en este estudio, fue simple,
confiable, no invasiva y mejor que la presion del pulso o la presion arterial media
para la deteccion de disfuncion diastolica subclinica con valores significativos
para el aumento la masa ventricular izquierda (p<0,001) con FEy conservada. Los
hallazgos sugieren que la rigidez arterial se asocia de forma independiente con
alteraciones dependientes de la carga en la funcidon diastolica del VI, también
luego de ajustar por edad, el aumento del EIMC se asocidé con un aumento del
indice de masa ventricular izquierda y del espesor de la pared posterior (122,

Estudios previos en paises asiaticos y occidentales han demostrado una
asociacion significativa entre la disfuncion diastdlica y la rigidez arterial
utilizando diferentes marcadores, como VOP carotido-femoral, indice vascular
cardio-tobillo e indice de aumento 8121:123-126)

Dado que, para Mikael LR y col. (2017) la VOP caro6tido-femoral es un
marcador validado de rigidez arterial sobre las arterias eldsticas centrales;®®
serian necesarios mas estudios para comparar el VOP tobillo-brazo con el VOP
carétido-femoral en la prediccion de la funcidon ventricular y rigidez arterial.
Concordamos con lo dicho por este autor, dado que en la muestra analizada la
VOP-CF con valor de corte 10 m/s mostrdé porcentajes similares en los grupos
analizados (65% vs 67%; p=0,837 para control y problema respectivamente), lo
cual indica en nuestro estudio este dato relevante que el grupo control (sin
factores de riesgo)se encontrd con igual resultado que el grupo problema (factores
de riesgo) en donde la rigidez arterial en estos pacientes del grupo control es
detectada por este procedimiento (figura 11).

La relaciéon entre rigidez arterial y la remodelacion de la auricula
izquierda ha sido de hecho un area de investigacion reciente.

Por tal motivo, Yoshida y col. (2020) refieren en su publicacién que la
rigidez arterial fue un predictor independiente asociado con la funcion de
reservorio, conducto y bomba de la auricula izquierda (Al), incluso en ausencia de
enfermedad cardiovascular manifiesta, por lo que se puede explicar la mayor
incidencia de fibrilacién auricular en individuos con aumento rigidez arterial (27

Es atn controvertido si los cambios estructurales arteriales tempranos se

correlacionan con la disfuncion diastélica del ventriculo izquierdo (VI), pero Vriz
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y col. (2017) ?®en concordancia de nuestro trabajo, demostraron correlacion en
sujetos sanos que los parametros de estructura del VI y funcion diastélica fueron
débil, con un rango estrecho de las variables, pero si concordamos en que la
estructura y funcion del VI fueron independientes relacionados con la rigidez
arterial y la rigidez de la carotida comun, y el indice de masa del VI y volumen
auricular izquierdo indexado a la superficie corporal. Otros autores compararon la
remodelacion del VI. (122128129

Ademas, se sabe poco sobre la asociacion de anomalias ateroscleroticas
arteriales tempranas y remodelado de Al en hipertensos (313D,

Jaroch y col. (2016) 12 examinaron la relacion entre la rigidez arterial
carotidea y el espesor de la intima-media como un indicador valido de
aterosclerosis subclinica con el volumen de la Al en sujetos con hipertensiéon no
tratada, conformado por 144 pacientes, edad media 62,7+6,7 anos, 11,5% de
diabéticos, 31,4% de hipertrofia VI (HVI) y disfuncién diastélica relacionadas a
aumento de volumen AIl. Se encontraron correlaciones positivas significativas
entre el volumen Al indexado de los participantes del estudio y su edad, el valor
medio del indice de masa ventricular izquierda resulté ser mayor en hombres que
en mujeres (109 vs 97,6 g/m?, p=0,02), en el cual también observaron respecto al
remodelado ventricular izquierdo un predominio de excentricidad (p=0,02) con
quienes concordamos en nuestro resultado, indice de rigidez arterial (p=0,001) y
auricula izquierda (p<0,05). Y concluyen que existe una relacion significativa
entre el volumen de la Al y la rigidez de la arteria carotidea, pero no el espesor de
la intima-media en pacientes con hipertension no tratada 1?9,

Hasta la fecha, de acuerdo a la lectura cientifica consultada, podriamos
decir que, este es el primer estudio que demuestra que los cambios funcionales,
pero no estructurales de la arteria carotidea se correlacionan con el aumento del
volumen indexado de la Al en pacientes hipertensos no tratados
independientemente de la disfuncion diastolica del ventriculo izquierdo evaluada
por Doppler tisular y la evidencia ecocardiografica de hipertrofia ventricular
izquierda. La Al estd expuesta a la presion del VI durante la didstole, lo que es un

marcador solido del aumento de la presion de llenado del VI (130-132),
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CONCLUSIONES

Nuestra investigacion evalué el estado arterial, la enfermedad
ateroesclerotica, su manifestacion subclinica, por consiguiente, la
prevencion de la arteriosclerosis asintomatica a temprana edad utilizando
el ultrasonido comparando adultos entre 45 y 65 afos con y sin factores de

riesgo.

Los datos obtenidos no demostraron que el hecho de estudiar ambos
hemicuerpos mejora la posibilidad de detectar grados de severidad en la
enfermedad ateroesclerdtica, que si se hubiere estudiado la velocidad de

onda de pulso y las car6tidas en un solo hemicuerpo.

La utilizacion de la medicion indice tobillo-brazo como rutina en pacientes
con factores de riesgo, se pudo establecer que, a pesar que en la practica
clinica de hoy ha disminuido debe ser considerada como marcador de
rigidez arterial ante la presencia de valores anormales. Por tal motivo en
nuestro trabajo al correlacionar las variables ultrasonicas significativas en
la evaluacion del estado arterial se pudo observar que en pacientes con
factores de riesgo la relacion VOP e ITB con valores normales sus
cardtidas se encontraban que el 80% fue anormal (p=0,023), mientras que

con VOP anormal e ITB normal también el 80% mostro carotida anormal

(p=0,031).

Destacamos que hallamos en los pacientes sin factores de riesgo, (grupo
control) marcadores de ateroesclerosis subclinica, lo cual demuestra mayor
rigidez arterial como son: placa unilateral en el 44% (p=0,0028) y VOP
aumentada en el 65% vs (p=0,8378), por cual se propone realizar nuevos

estudios multicéntricos con mayor casuistica.
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