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RESUMEN

Introducción: las arterias amortiguan las osci-

laciones de alta frecuencia de las ondas de presión

y flujo disipando energía. El amortiguamiento

protege la pared arterial de daños relacionados

con dichas oscilaciones.

Objetivo: analizar el rol del músculo liso vascu-

lar (MLV) en la protección parietal y disipación

energética de arterias carótidas (ACC) de sujetos

normotensos, hipertensos e hipertensos tratados

con inhibidores de la enzima conversora de angio-

tensina (ECA).

Métodos: presión (tonometría) y diámetro (eco-

grafía) carotídeos se registraron en sujetos nor-

motensos (n=12) e hipertensos (n=22) asignados

aleatoriamente a tratamiento placebo (n=10) o in-

hibidores de la ECA (ramipril 5-10 mg/día, n=12).

Se midió in vitro, presión y diámetro en ACC de

donantes (n=14; tono vascular nulo), en condi-

ciones hemodinámicas similares a las de los su-

jetos. Se calculó para cada latido, usando mode-

lización adaptativa, el índice viscoso, elástico e

inercial, la energía disipada (W� ) y el amortigua-

miento parietal.

Resultados: en los hipertensos, la W� fue mayor

(p<0,05) que en los normotensos, mientras que la

protección parietal fue similar. Solo en los hiper-

tensos tratados, la W� se acercó a los valores de los

normotensos, sin cambiar la protección parietal.

En situación de tono nulo (in vitro) la W� y la pro-

tección parietal fueron menores que en los normo-

tensos (p<0,01), evidenciando la dependencia de

estos parámetros con el tono muscular.

Conclusión: el sistema arterial mantiene la pro-

tección parietal. El MLV protege a la pared disi-

pando energía. En hipertensos, la disipación ener-

gética aumenta, y se mantiene el amortiguamiento

y protección parietal. La disipación energética pue-

de reducirse (tratamiento), disminuyendo la pos-

carga ventricular y manteniendo la protección ar-

terial.

PALABRAS CLAVE: ARTERIAS
MÚSCULO LISO
HIPERTENSIÓN
CIRCULACIÓN SANGUÍNEA
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SUMMARY

Introduction: arteries smooth out the high fre-

quency components of the pressure and flow wa-

ves, dissipating energy. The arterial buffering

protects the vascular wall from potential damages

related to those high frequency components.

Objective: to analyse the role of the vascular

smooth muscle (VSM) in the protective effect

against high frequency oscillations and in the

energy dissipation, of human carotid arteries (CCA)

from normotensive subjects, hypertensive patients

without treatment, and hypertensive treated with

angiotensin converting enzyme (ACE) inhibitors.

Methods: noninvasive CCA pressure (tono-

metry) and diameter (echography) waveforms

were measured in normotensive subjects (n=12)

and in hypertensive patients (n=22) randomized

into placebo (n=10) or ACE inhibitors (ramipril, 5-

10 mg/day during 3 months, n=12). In vitro, pres-

sure and diameter were registered in CCAs (n=14,

null tonus) obtained from donors and submitted to

haemodynamic conditions similar to those of the

in vivo studies. Using adaptative modelling, we

calculated, for each beat, the viscous, elastic and

inertial indexes; the dissipated viscous energy

(W� ) and the wall protection.

Results: in hypertensive patients, W� was higher

(p<0,05) than in normotensive subjects, while the

wall protection remained unchanged. Only in the

treated hypertensives, W� was reduced and it was

near to the normotensive values, without changes

in the wall protection. During the null tonus con-

dition, both, W� and the wall protection were lo-

wer than in the the normotensive subjects

(p<0,01). This showed the dependence of those pa-

rameters on the VSM tone.

Conclusion: the arterial system keeps the vascu-

lar wall protection. The VSM protects the vascu-

lar wall, dissipating energy. During hypertension

the energy dissipation increases, and the buffe-

ring and wall protection is preserved. The energy

dissipation can be reduced (treatment), reducing

the ventricular charge, at the time the wall pro-

tection is kept unchanged.

KEY WORDS: ARTERIES
MUSCLE,SMOOTH, VASCULAR
HYPERTENSION
BLOOD PRESSURE

INTRODUCCIÓN

Las grandes y medianas arterias actúan como
conductos de baja impedancia al flujo sanguí-
neo (función conducto), a la vez que amorti-
guan o filtran las oscilaciones de alta frecuen-
cia de las ondas de presión y flujo determina-
das por la actividad pulsátil ventricular (fun-
ción amortiguamiento o filtro) (1). Asimismo,
la baja impedancia al flujo y el amortigua-
miento arterial son importantes en el mante-
nimiento de una poscarga ventricular reduci-
da, un adecuado acoplamiento ventrículo-
arterial y un reducido estrés parietal arterial
(1). A nivel vascular, el amortiguamiento pa-
rietal protege a la pared arterial de potencia-
les daños relacionados con los componentes de
altafrecuenciadelaseñaldepresión.

La función de conducción, como la de amor-
tiguamiento, es esencialmente mecánica y de-
pende fundamentalmente de la geometría ar-
terial y de las propiedades viscoelásticas de la
pared de la arteria (1-3).Las propiedades visco-
sas y elásticas de cada uno de los componentes
parietales, sus cantidades absolutas y relati-
vas, y la forma en la que los diferentes compo-
nentes se organizan, determinan el comporta-
miento mecánico de la pared arterial (1). Enes-
te sentido, la pared puede considerarse como
un material complejo, con componentes prin-
cipalmente elásticos, como las fibras de colá-
geno y elastina, y materiales principalmente
viscosos, comoelmúsculo lisovascular (MLV).
La cantidad y el grado de activación de este úl-
timo son los principales determinantes del
comportamientoviscoso, comolodemuestrael
aumento de la viscosidad durante la activa-
cióndelMLVconfenilefrinaoduranteestados
de hipertensión renovascular(2-4), y larelación
entre el incremento en la viscosidad parietal
en carótidas y femorales y el aumento del es-
pesorparietalarterial(5,6).

El comportamiento elástico de la pared ar-
terial permite que las arterias actúen como
“reservorios” y “eyectores” sanguíneos. Du-
rante la sístole las propiedades elásticas de-
terminan la distensión arterial y el almacena-
miento de energía entregada por el ventrículo,
la que se devuelve al sistema durante la diás-
tole. La distensión sistólica vascular reduce la
presión sistólica arterial y ventricular, dismi-
nuyendo la demanda energética ventricular y
la erosión mecánica parietal. Asimismo, du-
rante la diástole, el retroceso elástico gradual
impulsa la sangre hacia la periferia e impide
que la presión arterial diastólica disminuya
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en forma abrupta, manteniéndola en valores
elevados para asegurar la perfusión periférica
continua. De esta manera, la elasticidad arte-
rial contribuye al amortiguamiento de la pul-
satilidad,determinandounadistribuciónmás
homogénea de la presión intravascular du-
rante el ciclo arterial. Adicionalmente, parte
de la energía entregada por el ventrículo no es
almacenada durante la sístole y devuelta en
diástole, sino que se disipa o “pierde” en forma
de calor en la propia pared arterial (2,7-9). Esta
pérdida o disipación de energía depende de las
propiedades viscosas parietales, las que de-
terminan que la pared se resista a la deforma-
ción de un modo dependiente de la velocidad o
frecuencia, evitando cambios abruptos en sus
dimensiones. En este sentido, la viscosidad
contribuyealamortiguamientoarterialparie-
tal mediante la disipación intraparietal de
energía.

Actualmente es reconocido el rol de la vis-
cosidad arterial en la función cardiovascular
normal y en diversas situaciones patológicas
(6,10). Durante mucho tiempo fue considerado
un componente resistivo despreciable en la
función arterial (11) y, consecuentemente, su
rol en la función de amortiguamiento parie-
tal ha sido poco estudiado. En algunas inves-
tigaciones se analiza el fenómeno de amorti-
guamiento viscoso como un retardo de fase
entre las señales de presión y diámetro arte-
rial (1). Un enfoque alternativo es analizarlo
como un fenómeno de disipación energética
que reduce las oscilaciones de alta frecuencia
del sistema (1,7,12-14). Teniendo en cuenta que
las vibraciones de alta frecuencia se asocian a
mayor probabilidad de daño estructural, el
amortiguamiento viscoso protegería a la ar-
teria de la potencial injuria relacionada con
los componentes de alta frecuencia de la onda
de presión, evitando su transmisión a la se-
ñaldediámetro.

Está descrito que el aumento de la activa-
ción muscular y el espesor de la pared arte-
rial en la hipertensión arterial puede ser con-
siderado un mecanismo de adaptación ten-
dente a mantener reducidos niveles de estrés
circunferencial o deformación arterial (15-18).
Más aun, este mecanismo adaptativo podría
mantener elevada la capacidad de amorti-
guamiento o filtrado de las vibraciones (ar-
mónicas) de elevada frecuencia presentes en
la onda de presión. En este sentido, el MLV
ejercería un rol activo en la protección de la
pared arterial contra las elevadas frecuen-

cias mediante la modulación de la viscosidad
parietal y, por lo tanto, de la energía disipada
en la pared arterial. Este potencial “mecanis-
mo adaptativo”, que supone un aumento en la
viscosidad parietal y mayor disipación ener-
gética, protegería a la pared, pero al mismo
tiempo determinaría un incremento en la
poscargaventricular.

Trabajos de nuestro grupo han mostrado
que durante la hipertensión arterial tanto el
atenolol como el ramipril aumentan la com-
placencia arterial, pero solo el ramipril
incrementa la complacencia en forma inde-
pendiente de los cambios en la presión (19).
Este efecto del ramipril estaría dado por su ac-
ción directa sobre las propiedades viscoelásti-
cas de las paredes de las grandes y medianas
arterias, y en particular sobre su MLV. Asi-
mismo, en estudios previos se demostró que el
tratamiento de pacientes hipertensos con in-
hibidores de la enzima de conversión de la an-
giotensina (ECA) presenta efectos beneficio-
sosenlafunciónarterial(20).

En este contexto, el objetivo del presente
trabajo fue evaluar la protección parietal y la
disipación energética de la arteria carótida co-
mún (ACC) de individuos normotensos, hiper-
tensos no tratados e hipertensos tratados con
inhibidores de la ECA, para analizar el rol del
MLV en la función de amortiguamiento, pro-
tección parietal, y la disipación energética ar-
terial. Para ello se estudió en forma no invasi-
va la ACC de sujetos normotensos y pacientes
hipertensos (antes y después de tres meses de
tratamiento con ramipril), y mediante regis-
tros in vitro de segmentos de ACC provenien-
tes de donantes multiorgánicos (con tono mus-
cularabolido).

MATERIAL Y MÉTODO

Todos los procedimientos se desarrollaron
acorde a las normativas éticas de las institu-
cionesparticipantes.

El diseño del trabajo demandó que el regis-
tro del espesor parietal, del diámetro arterial
y de la presión intravascular se realizara en
dosmodalidades:

a) Estudios in vivo no invasivos en individuos
normotensosehipertensos.

b) Estudios in vitro en segmentos de ACC de
donantesmultiorgánicos.
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ESTUDIOS IN VIVO

Se estudiaron 12 individuos normotensos (gru-
po NTA, 50±13 años de edad, seis mujeres) y 22
pacientes con hipertensión arterial sistémica
esencial (grupo HTA, presión arterial sistóli-
ca/diastólica entre 140-179/ 90-109 mmHg).
Luego de cuatro semanas de reposo farmacoló-
gico en las que no se administraron fármacos
antihipertensivos, 12 pacientes hipertensos
fueron asignados, en forma aleatoria, al trata-
miento antihipertensivo (grupo HTA-tratado,
51±7 años de edad, seis mujeres) con ramipril
(5-10 mg/día durante tres meses), mientras
que losdiezpacienteshipertensosrestantesre-
cibieron placebo (grupo HTA-placebo, 50±13
años de edad, cinco mujeres). La presión arte-
rial fue registrada utilizando un sistema Dina-
map 8100 (Critikon, Tampa, FL, EE.UU.). Los
individuos participantes dieron su consenti-
mientoenformaescrita.

Los registros se realizaron con el pacien-
te en posición decúbito dorsal, luego de diez
minutos de reposo. Todas las mediciones
fueron realizadas por un mismo profesional,
especialmente entrenado para este tipo de
registros.

DETERMINACIÓN DEL ESPESOR PARIETAL (COMPLEJO
ÍNTIMA-MEDIA) Y DIÁMETRO ARTERIAL

Para la evaluación del espesor íntima-media
se utilizaron imágenes ecográficas en modo B
(6). Con un transductor de 7,5 MHz (ATL HDI
5000, Miami Lakes, EE.UU.) se examinaron
las ACC derechas, a 3 cm de la bifurcación,
hasta visualizar dos líneas paralelas en la pa-
red posterior, correspondientes a las interfa-
ses lumen-íntima y media-adventicia (figura
1a). Una vez que dichas líneas fueron clara-
mente visibles, por lo menos en una longitud
de1cm, la imagensecongelóen findediástole,
y se la transfirió mediante una placa de adqui-
sicióndevideoaunacomputadoradondeseal-
macenó para su posterior análisis. Éste, basa-
do en la densidad de los niveles de gris y en al-
goritmos específicos de reconocimiento tisu-
lar, se realizó en forma automática mediante
un software específico. La figura 1b muestra
una línea vertical de la imagen digital de la fi-
gura 1a, en la que puede observarse el perfil de
los tonos de gris (en una escala de 0 a 255) y su
derivada. A partir de los valores máximos de
la derivada es posible localizar las interfases
íntima-lumen (I-L), lumen-íntima (L-I) y me-
dia-adventicia (M-A). De esta manera, el diá-
metro luminal queda definido como la distan-

cia entre I-L y L-I, mientras que el espesor ín-
tima-media (IMT) queda definido como la dis-
tancia que separa a L-I de M-A. Extendiendo
el cálculo anterior a toda la imagen, se obtiene
un valor promedio del espesor parietal y del
diámetro arterial. Para determinar el diáme-
tro instantáneo intraluminal se visualizó la
ACC y simultáneamente se digitalizó una se-
cuencia de imágenes en una computadora. Un
software específico, utilizando un algoritmo
de reconocimiento de bordes análogo al del
IMT, permitió calcular la forma de onda de
diámetro de un latido promedio, el cual es al-
macenado en un archivo (figura 1c). Este pro-
cedimiento de medición de dimensiones vas-
culares fue previamente validado mediante
estudios que incluyeron su comparación con
registrossonomicrométricos(21).

DETERMINACIÓN DE LA SEÑAL TEMPORAL DE PRESIÓN

La señal de presión se registró en el mismo si-
tio que la del diámetro, utilizando un tonóme-
tro de tipo lápiz (Millar Instruments Inc.), que
posee un microtransductor de presión en un
extremo, conectado a un amplificador y una
computadora mediante una placa de adquisi-
ción de señales. Para el registro de la señal de
presión se apoya el extremo del tonómetro so-
bre la superficie de piel adyacente a la arteria
carótida. La señal de presión obtenida es lue-
go calibrada usando los valores de presión ar-
terial media y diastólica en la arteria humeral
delpacienteregistradosmedianteunesfigmo-
manómetro semiautomático (Dinamap Criti-
kon). Estos valores fueron asignados al valor
medio y mínimo, respectivamente, de la señal
obtenida por tonometría (5). A partir de la se-
ñal tonométrica digitalizada se interpolaron y
promediaron los valores correspondientes a
cada latido, de manera de obtener la curva de
presióndeunlatidopromedio.

Simultáneamente a los registros ecográfi-
cos y tonométricos se registró un electrocar-
diograma de superficie que permitió sincroni-
zar lasseñalesdepresiónydiámetro,utilizan-
doelcomplejoQRS.

ESTUDIOS IN VITRO

Se estudiaron segmentos de ACC de siete do-
nantes multiorgánicos (edad: 30±5 años), ob-
tenidos siguiendo normativas internaciona-
les. Los criterios de exclusión de donantes es-
tuvieron de acuerdo con los estándares de la
Asociación Española de Bancos de Tejidos.
Una vez expuesta la arteria, se marcó, me-
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diante puntos de sutura en los extremos, un
segmento de aproximadamente 6 cm de longi-
tud en cada ACC (izquierda y derecha). Segui-
damente los segmentos se escindieron (isque-
mia caliente: 53-60 min) y sumergieron en so-
luciónfisiológica.

Luego de 5-6 días de almacenados, cada
segmento de ACC se estudió –a la longitud de-
terminada in vivo– en un simulador circulato-
rio (sistema in vitro). Los segmentos monta-
dos en el simulador quedaron inmersos y se
perfundieron con solución fisiológica. Los con-
troles del simulador permitieron ajustar los
niveles de frecuencia de bombeo y presión, y
las formas de onda de presión. En cada seg-
mento estudiado la presión se registró con un
microtransductor de estado sólido (Konigs-

berg Instruments, Inc., Pasadena, EE.UU.) y
el diámetro con un par de cristales de ultraso-
nido suturados a la adventicia del vaso. El
tiempo de tránsito de la señal de ultrasonido
entre los cristales se convirtió en distancia
mediante un sonomicrómetro (Triton Techno-
logy Inc. San Diego, EE.UU.). Los segmentos
de ACC se sometieron a formas de onda y nive-
les de frecuencia y presión similares a las re-
gistradas en los pacientes, consignándose en
cada uno una serie de 30 latidos a frecuencia
demuestreode200Hz.

ANÁLISIS DE DATOS

Un mismo procedimiento de análisis se utilizó
para los datos obtenidos in vivo e in vitro. Se
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FIGURA 1. a: imagen ecográfica de una arteria carótida. Obsérvese la doble línea en la pared posterior y su correlato estruc-
tural.b: perfil y derivada de una línea vertical de la imagen digital de la arteria carótida utilizada para la identificación au-
tomática de las interfases íntima-lumen (I-L), lumen-íntima (L-I) y media-adventicia (M-A). c: determinación de la señal
temporal de diámetro. A partir de una secuencia de imágenes ecográficas, el software determina el movimiento de la pared
anterior y posterior, así como la curva de diámetro resultante a lo largo de varios ciclos cardíacos.



usó un procedimiento computarizado para de-
terminar la relación presión-diámetro (P-D) y
calcular los parámetros mecánicos, utilizando
un sistema desarrollado en nuestro laborato-
rio (3,22). Las señales de presión y diámetro se
interpolaron en tiempo para obtener el mismo
número de muestras adquiridas y posibilitar
los cálculos de un ciclo cardíaco promedio. Pa-
ra ajustar los datos y calcular los parámetros
biomecánicos se usó un modelo lineal Auto Re-
gresivo con entrada eXógena (ARX). A partir
del modelo se calcularon los índices elástico
(E),viscoso(V)einercial(M)delapared.

Considerando que el volumen de la pared
arterial no cambia instantáneamente y asu-
miendo incompresibilidad de la pared arterial
(23), la masa de la ACC es más apropiada que el
IMT para cuantificar el remodelamiento pa-
rietal (24). Por lo cual, se calculó la masa de la
ACCcomo:

masa= � L(� Re

2– � Ri

2)

siendo � la densidad arterial (estimada en
1,066 g/cm3), L la longitud del segmento estu-
diado, y Re y Ri el radio externo e interno, res-
pectivamente.

Para un sistema con un único grado de li-
bertad, puede derivarse una ecuación diferen-
cialdesegundoorden(25):

M
d D

dt

2

2 + �
dD

dt
+ ED=P(t)

siendo M
d D

dt

2

2 , �
dD

dt
y ED

los componentes de presión mecánica relacio-
nados con la masa, viscosidad y elasticidad,
respectivamente.

Unamedicióncuantitativade laprotección
parietal puede realizarse utilizando el ancho
de banda de la potencia media, derivada de la
función “transferencia presión-diámetro en
función de la frecuencia”, utilizando diagra-
mas de Bode (26). Considerando este método,
previamente utilizado por otros autores, noso-
tros propusimos evaluar la capacidad parietal
de filtrar los armónicos de alta frecuencia pre-
sentes en la onda de presión, amortiguando la
señal,medianteunnuevoíndice(DF):

DF=
1
fc

siendo fC la frecuencia de corte del filtro,
cuando se utiliza un modelo de tercer orden,
evaluadaa-3dB (26).

En los sistemas con amortiguamiento vis-
coso, la disipación viscosa de energía (27), W en
cadapulso(olatido)puedecalcularsecomo(28):

W� =4�� – A

siendo � la frecuenciaangular [2� (frecuen-
cia cardíaca)], �� representa el módulo de pér-
dida (1), y A es el área de sección transversal
media.

El estrés circunferencial medio (� M, kPa)
se calculó, de acuerdo con la ecuación de La-
mé,como:

� M =0,1334 (Pm –Dm)/h

donde Pm yDm son la presión y diámetro ar-
terial medios, respectivamente, y h el espesor
parietal. En los estudios no invasivos el h se
estimóapartirdelIMT.

ANÁLISIS ESTADÍSTICO

Todos los valores se expresaron como valor
medio ± desvío estándar. Los efectos intrínse-
cos (basal) del MLV fueron evaluados median-
te comparaciones entre las ACC estudiadasin
vitro (tono nulo) y las arterias del grupo nor-
motenso (tono normal) utilizando test de t no
pareados. Los efectos de la hipertensión fue-
ron evaluados comparando los valores obteni-
dos en los grupos NTA e HTA mediante test de
tno pareados. Los efectos del tratamiento far-
macológico (o con placebo) fueron establecidos
mediante test de t pareados entre el grupo tra-
tado y el grupo HTA. Cuando fueron necesa-
rias comparaciones múltiples, se utilizó análi-
sis de varianza para muestras repetidas se-
guidodel testdeBonferroni.Entodos los casos
un valor de p<0,05 se consideró estadística-
mentesignificativo.

RESULTADOS

La tabla 1 muestra los valores de las variables
hemodinámicas e indicadores estructurales
de la pared arterial. En la tabla 2 se presentan
los parámetros biomecánicos y de función ar-
terial.

ROL DEL TONO MUSCULAR BASAL

El rol del tono del MLV basal en las propieda-
des mecánicas arteriales se analizó mediante
comparaciones entre el grupo NTA y las arte-
rias estudiadas in vitro (ver tablas 1 y 2). En el
grupo NTA, el espesor parietal fue mayor
(18%, p<0,05), con similar masa por unidad de
longitud y un menor diámetro arterial, lo que
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estaría relacionado con la existencia de tono
muscular basal. En relación con las propieda-
des mecánicas y protección parietal, la activa-
ción muscular basal reduce la rigidez elástica
(43%, p<0,05), aumenta la viscosidad (112%,
p<0,01) y determina una mayor protección ar-
terial evaluada mediante el DF (p<0,05), con
similar disipación de energía y menor estrés
parietal(35%,p<0,01).

EFECTOS DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL

Comparados los datos de las ACC de los suje-
tos del grupo HTA con los del grupo NTA, se
observa un aumento de la presión, los diáme-
tros arteriales, el espesor parietal (18%,

p<0,05), la masa parietal por unidad de longi-
tud (36%, p<0,01), la rigidez elástica (79%,
p<0,01) y la viscosidad parietal (82%, p<0,01)
(tablas 1 y 2). Adicionalmente, durante la
HTA el estrés circunferencial (37%, p<0,01) y
la disipación energética (193%, p<0,01) au-
mentaron respecto del estado NTA, mientras
que el DF no presentó modificaciones signifi-
cativas(tabla2).

EFECTOS DEL TRATAMIENTO CON RAMIPRIL

Luego de tres meses de tratamiento con rami-
pril, la presión arterial sistólica y media se re-
dujeron (p<0,05). Adicionalmente, la masa
parietal disminuyó (18%, p<0,05), con mante-
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TABLA 1. PARÁMETROS HEMODINÁMICOS Y DE ESTRUCTURA ARTERIAL.

NTA

(n=12)

HTA

(n=22)

HT-tratado

(n=12)

In vitro

(n=14)

Presión sistólica (mmHg) 104±14 144±17 b 129±15 bc 112±7 ade

Presión diastólica (mmHg) 65±8 87±8 b 83±12 b 60±9 de

Presión media (mmHg) 83±8 112±9 b 103±10 bc 84±6 de

Diámetro sistólico (mm) 8,08±0,72 9,00±1,06 a 7,82±0,69 d 9,53±1,98 ae

Diámetro diastólico (mm) 7,65±0,75 8,65±1,04 b 7,46±0,64 d 9,06±1,83 ae

Diámetro medio (mm) 7,86±0,73 8,83±1,05 b 7,64±0,66 d 9,29±1,89 ae

Frecuencia cardíaca (Hz) 0,96±0,18 1,12±0,18 1,10±0,17 1,20±0,10

Espesor parietal (mm) 0,67±0,17 0,79±0,14 a 0,76±0,14 0,57±0,08 ade

Estrés circunferencial medio (kPa) 54,2±10,4 74,3±22,0 b 58,1±16,5 c 82,9±22,2 be

Valores medios ± desvío estándar. NTA, HTA y HTA-tratado: grupo de pacientes normotensos, hipertensos e hipertensos tratados
con ramipril durante tres meses, respectivamente. In vitro: arterias provenientes de donantes cadavéricos (tono muscular aboli-
do). a p<0,05 y b p<0,01, respecto de NTA; c p<0,05 y d p<0,01, respecto de HTA; e p<0,01 respecto de HTA-tratados.

TABLA 2. PARÁMETROS BIOMECÁNICOS Y FUNCIONALES ARTERIALES.

NTA

(n=12)

HTA

(n=22)

HT-tratados

(n=12)

In vitro

(n=14)

E (mmHg/mm) 98±31 175±41 b 129±51 ac 172±105 a

� (mmHg·s/mm) 7,2±3,2 13,1±2,8 b 9,6±3,4 ad 3,4±1,9 bde

W� (105 erg/cm2) 10,9±5,8 31,9±11,6 b 16,4±6,4 ad 8,5±3,7 de

DF (Hz-1) 0,40±0,15 0,38±0,16 0,40±0,13 0,13±0,06abc

E y �: índice elástico y viscoso, respectivamente. W � : energía viscosa disipada latido a latido. DF: factor de amortiguamiento pa-
rietal. Valores medios ± desvío estándar. NTA, HTA y HTA-tratado: grupo de pacientes normotensos, hipertensos e hipertensos
tratados con ramipril durante tres meses, respectivamente. In vitro: arterias provenientes de donantes cadavéricos (tono muscu-
lar abolido) ap<0,05 y b p<0,01, respecto de NTA; c p<0,05 y d p<0,01, respecto de HTA; e p<0,01 respecto de HTA-tratados.
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nimiento del espesor parietal. En relación con
los indicadores biomecánicos y de protección
parietal, luego de tres meses de tratamiento
con ramipril, disminuyeron la rigidez elástica
(26%, p<0,05), viscosidad (27%, p<0,01), es-
trés (22%, p<0,05) y disipación energética pa-
rietal (49%, p<0.01), en tanto que la protec-
ción parietal, evaluada por el DF, se mantuvo
sincambios(tablas1y2).

GRUPO PLACEBO

Luego de tres meses de tratamiento, no se en-
contraron cambios en el grupo de pacientes
con HTA tratados con placebo en ninguna de
lasvariablesevaluadas(tabla3).

DISCUSIÓN
El objetivo del presente trabajo fue evaluar la
protección parietal y la disipación energética
en la ACC de individuos normotensos, hiper-
tensos,ehipertensostratadosdurantetresme-
ses con un inhibidor de la ECA, analizando el
rolqueejercesobreestosparámetroselMLV.

CONSIDERACIONES METODOLÓGICAS

La dependencia del comportamiento mecáni-
code laparedarterial con la frecuenciadeesti-

mulación debe ser tenida en cuenta para reali-
zar una adecuada evaluación mecánica (1,3).
En este sentido, si bien los análisis estáticos
(por ejemplo, el test estrés-deformación incre-
mental) permiten evaluar las propiedades
mecánicas frecuenciadependientes (porejem-
plo, viscosidad), una completa evaluación de
las mismas exige la realización de estudios di-
námicos en condiciones hemodinámicas simi-
lares a las reales. En consecuencia, en este es-
tudio el comportamiento mecánico de la pared
arterial se evaluó mediante un análisis diná-
micoinvivoeinvitro.

Las técnicas utilizadas para el registro de
presión y diámetro han mostrado elevada pre-
cisión y reproducibilidad (1,5). La metodología
de obtención de la onda de diámetro a partir de
los registros ecográficos fue previamente vali-
dada(6,21).

Para la obtención de los índices elástico,
viscoso e inercial, se usó una modelización
adaptativa (22). Inicialmente la pared se mode-
ló utilizando un sistema de tercer orden. Pos-
teriormente, considerando que la pared puede
ser descrita mediante tres parámetros que re-
presentan las propiedades elástica, viscosa e
inercial, se propuso una simplificación de se-
gundo orden. Ambos modelos (segundo y ter-

TABLA 3. DIFERENCIAS EN LAS VARIABLES HEMODINÁMICAS, DE ESTRUCTURA Y BIOMECÁNICAS PARIETALES ENTRE PACIENTES
HIPERTENSOS NO TRATADOS Y TRATADOS CON PLACEBO DURANTE TRES MESES.

Diferencia Cambio (%)

Presión sistólica (mmHg) -0,9±3,9 (-0,7)

Presión diastólica (mmHg) -1,1±3,0 (-1,1)

Presión media (mmHg) -0,7±3,2 (-0,9)

Presión de pulso (mmHg) 0,2±1,3 (0,0)

Diámetro sistólico (mm) 0,13±0,88 (1,4)

Diámetro diastólico (mm) 0,12±0,93 (1,4)

Diámetro medio (mm) 0,12±0,90 (1,4)

Frecuencia cardíaca (Hz) 0,0±0,1 (0,0)

Espesor parietal (mm) -0,005±0,021 (-0,7)

Estrés circunferencial medio (kPa) 1,2±7,0 (1,6)

Masa parietal (mg/cm) 1,5±18,4 (0,7)

E (mmHg/mm) -2,5±20,1 (-1,7)

� (mmHg·s/mm) -0,40±2,53 (-3,1)

W� (105 erg/cm2) -0,4±7,7 (-1,3)

DF 0,01±0,7 (1,4)

E y � : índice elástico y viscoso, respectivamente. W � : energía viscosa disipada latido a latido, DF: factor de amortiguamiento pa-
rietal. Valores medios ± desvío estándar. Las diferencias resultaron no significativas.



cer orden) no presentaron diferencias en el
rango de frecuencias fisiológico, por lo que fue
posible, entonces, aceptar la reducción del mo-
delopropuesta,simplificandoelanálisis.

CONSIDERACIONES FUNCIONALES

Existen dos teorías que intentan explicar el
comportamiento viscoso de la pared arterial.
La teoría pasiva asigna el comportamiento
viscoso a las propiedades intrínsecas pasivas
de los materiales que constituyen la pared ar-
terial, reconociendo al MLV como el principal
determinante. La teoría activa explica la vis-
cosidad como un fenómeno asociado a todo me-
canismo que determine generación de tensión
activa en la pared arterial (por ejemplo, la res-
puestamiogénica) (29).

En los registros in vitro, en la condición de
tono muscular nulo, se halló mayor diámetro y
menor espesor parietal, lo cual es relacionado
con la existencia de tono basal en la condición
NTA, que determina reducción del diámetro
arterial y aumento del espesor. Asimismo, la
menor viscosidad parietal de las ACC regis-
tradas in vitro, en comparación con la obser-
vada de los individuos normotensos, apoya la
dependencia de la viscosidad con la actividad
del MLV. La energía disipada fue similar en-
tre los segmentos in vitro y los sujetos normo-
tensos debido a la compensación de la reduc-
ción en la viscosidad con el aumento del área
de sección transversal en la condición de tono
nulo. Por el contrario, el DF, indicador de
amortiguamiento y protección parietal fue
menor, y el estrés parietal mayor en los regis-
tros in vitro, en la condición de tono nulo, que
en la condición de NTA. Estos hallazgos sugie-
ren que en el estado basal, el MLV contribuye
a mantener una elevada protección parietal y
reducido estrés circunferencial en forma efi-
caz y eficiente, ya que lo hace con baja disipa-
ción energética. En este sentido, se mantiene
protegida la pared arterial del daño potencial
de las armónicas de elevada frecuencia de la
señal de presión, pero sin que esto suponga
una elevada carga ventricular, optimizando el
acoplamientoventrículo-arterial.

En pacientes hipertensos, el aumento del
espesor, diámetros y masa arterial indicarían
la existencia de cambios estructurales a nivel
parietal (remodelado). Asimismo, durante la
hipertensión arterial la rigidez arterial (E),
viscosidad y disipación energética fueron ma-
yores. Por el contrario, el amortiguamiento
parietal se mantuvo sin cambios significati-

vos respecto de la condición de normotensión.
Por consiguiente, las modificaciones arteria-
les que se producen durante la HTA podrían
interpretarse como mecanismos de compen-
sación que posibilitan mantener la protección
local de la pared arterial, atenuando las ondas
de deformación arterial de corta longitud de
onda y elevada frecuencia, del tipo de las osci-
laciones naturales de la pared arterial (30), que
podrían dañar la pared. Sin embargo, dado el
aumento de la disipación energética, la com-
pensación arterial durante la HTA, que resul-
ta beneficiosa para la arteria, supone un ma-
yor costo energético y un incremento de la pos-
carga ventricular y un subóptimo acoplamien-
toventrículo-arterial.

El tratamiento con ramipril (y no el trata-
miento con placebo) determinó una reducción
del diámetro y masa parietal, a la vez que
mantuvo el espesor arterial, con reducción del
estrés circunferencial. Asimismo, luego del
tratamiento, la viscosidad, elasticidad y ener-
gía disipada disminuyeron mientras que la
protección parietal se mantuvo. Los resulta-
dos obtenidos evidencian que el espesor parie-
talnoseríaun indicadoradecuadodel compor-
tamiento biomecánico y funcional de la pared
arterial. La masa parietal, en cambio, podría
ser un evaluador de los cambios arteriales du-
rantelaHTA,ydelosefectosdeltratamiento.

Por otra parte, los resultados ponen de ma-
nifiesto que la disipación energética arterial
puede reducirse, disminuyendo la poscarga
dinámica ventricular, manteniendo a la vez la
protección arterial local. Esto supondría efec-
tos beneficiosos para el sistema cardiovascu-
lar en su conjunto y sería un factor a tener en
cuenta en la indicación y monitoreo del trata-
mientoantihipertensivo.

De acuerdo con trabajos previos, en los que
los efectos del ramipril se relacionaron con
efectos directos sobre la pared de las grandes
arterias, en este trabajo evidenciamos que los
efectos en el amortiguamiento parietal en los
pacientes hipertensos luego del tratamiento
con ramipril, se relacionaron con cambios in-
trínsecos en la pared arterial (19). Particular-
mente, la reducción de la disipación de ener-
gía luego del tratamiento con ramipril podría
explicarse, al menos parcialmente, por cam-
biosenelMLV.

Es posible postular que durante la HTA, el
sistemaarterial,medianteel controlde lacan-
tidad y/o la activación del MLV de la pared
vascular (hiperactividad, hiperplasia y/o hi-
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pertrofia), mantiene la protección parietal,
evitando que los componentes de alta frecuen-
cia presentes en la onda del pulso se transmi-
tan a la onda de diámetro, erosionando de esta
manera la pared del vaso (15,18). Considerando
que la viscosidad parietal ha mostrado ser un
parámetro presión-independiente, sensible a
la cantidad y al grado de activación del MLV
(2), es posible concluir que los diferentes nive-
les de viscosidad y disipación energética en-
contrados en pacientes hipertensos respecto
de los hipertensos tratados son determinados
por cambios intrínsecos en la pared arterial (y
no por las diferencias en los niveles de presión
arterial). Esto también podría postularse con-
siderando la mayor masa parietal en los pa-
cientes con HTA y la reducción de la misma
luego del tratamiento con ramipril. Estos re-
sultados concuerdan con lo reportado, tiempo
atrás, por Mayet y colaboradores (31), quienes
describieron que el tratamiento con inhibido-
resdelaECAreducelahipertrofiadelMLV.

CONCLUSIÓN

El mantenimiento de la protección parietal es
un objetivo fundamental en el sistema arte-
rial.

El MLV juega un rol central en la protec-
ción de la pared arterial, al disipar energía,
evitando que los componentes de alta frecuen-
cia de la onda de presión se transfieran al diá-
metroarterial.

Durante la hipertensión arterial la disipa-
ción energética aumenta y el sistema arterial
mantiene el amortiguamiento y la protección
de la pared, a pesar de las diferencias en las
condiciones hemodinámicas. Para ello, modu-
la la cantidad y el grado de activación del MLV
presenteensusparedes.Estasmodificaciones
determinan en forma simultánea un aumento
enlaposcargadinámicaventricular.

El tratamiento con ramipril determinó
cambios en la geometría y en las propiedades
mecánicas arteriales, con reducción de la
energíadisipadayelmantenimientode lapro-
tección arterial. Los cambios determinados
pueden explicarse, al menos parcialmente,
porcambiosenelMLV.
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GLOSARIO

ACC: arteria carótida común; ECA: enzima de
conversión de la angiotensina; HTA: grupo de
individuos hipertensos; MLV: músculo liso
vascular; NTA: grupo de individuos normo-
tensos; DF: factor de amortiguamiento; W� :
índicededisipacióndeenergíaviscosa.
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