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RESUMEN

Existen cambios estructurales importantes
de la pared arterial en, pricticamente, todas las
etapas clinicas de la enfermedad renal crénica.
Son un marcador prondstico y, al mismo tiempo,
un factor de progresién y de eventos, tanto
cardiovasculares como renales. Es por ello que
tener una estimacién del dafo vascular y, mejor
aun, un diagndstico adecuado es esencial.

La evaluacién vascular en la consulta clinica,
mediante la determinacién de la presién del pulso y
el indice de presion arterial sist6lica tobillo-brazo,
sirven como una orientacién inicial del dano
arterial de estos pacientes. Hoy podemos valorar,
de manera accesible, las lesiones estructurales
de las arterias mediante la cuantificacién vy
caracterizacién, por ecografia vascular, de las
placas aterosclerdticas de cardtidas y femorales
y por la velocidad de onda del pulso. En la gran
mayoria de los pacientes renales la velocidad de
onda del pulso estd muy aumentada, comparada
con poblaciones sanas, como consecuencia
de multiples mecanismos patogénicos. Las
alteraciones vasculares, tanto de los grandes vasos
como de la microcirculaciédn, estin fuertemente
vinculados con la progresién de la enfermedad
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renal crénica, asi como con complicaciones y
eventos renales, cardiacos y cerebrales.

En conclusién, en individuos con riesgo de
desarrollar enfermedad renal crénica, o en quienes
ya la padecen, la medicién de la rigidez arterial y
de los danos ateroscleréticos de la pared vascular
serfan pardmetros centrales para su evaluacién
y uno de los objetivos a considerar al disehar
estrategias preventivas del deterioro de los 6rganos
blanco y eventos.

PALABRAS CLAVE: enfermedad renal crénica;
rigidez arterial; velocidad de onda de pulso (VOP),
indice de presién arterial sistélica tobillo-brazo;
aterosclerosis subclinica

ABSTRACT

There exist significant structural changes in the
artery wall in almost all clinical stages of chronic
kidney disease. They constitute a prognostic
marker and, at the same time, a progression factor
and an event factor, both cardiovascular and
renal. For that reason, it is essential to have an
estimation of vascular damage and, even better,
an accurate diagnosis.

Vascular  evaluation clinical

during
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consultation by means of determining pulse
pressure and ankle-brachial pressure index are a
helpful initial orientation of these patient’s artery
damage. Today we can assess, in an accessible
way, the structural lesions of the arteries by means
of quantification and characterization, through
vascular ultrasound, of carotid and femoral
atherosclerotic plaques and through the pulse
wave velocity. The vast majority of renal patients
show increased pulse wave velocity, compared
to healthy populations, as a result of multiple
pathogenic mechanisms. Vascular alterations,
both of large arteries and at the microcirculation
level, are strongly linked to the progression of
chronic kidney disease, as well as renal, cardiac
and cerebral complications and events.

In individuals at risk of developing chronic
kidney disease, or in those who already suffer
from it, the measurement of arterial stiffness and
of atherosclerotic damage to the vascular wall is
a central parameter for evaluation and one of the
objectives to consider when designing preventive
strategies against deterioration of target organs
and events.

KEYWORDS: chronic kidney disease; arterial
stiffness; pulse wave velocity (PWV); ankle-
arm systolic blood pressure index; subclinical
atherosclerosis

INTRODUCCION
Diagnéstico de los cambios vasculares
en la enfermedad renal crénica
Describimos en la revisién fisiopatolégica
previa, como las arterias eldsticas que se encuentran
cercanas al corazdn, en condiciones fisiologicas
la tienen posibilidad de amortiguar el aumento
de la presién arterial (PA), luego de la expulsién
del volumen de sangre contenida en el ventriculo
izquierdo, que acompana a cada latido. Esta
capacidad de amortiguacién de la PA sistélica se
debe a que la aorta y sus principales ramas, tienen
la capacidad de distenderse y albergar gran parte
del volumen sanguineo eyectado en sistole, debido
a su alto contenido de elastina. Luego, la misma
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elasticidad, hace que regresen a su estado inicial,
de esa manera expulsan durante la didstole, la
sangre que previamente habian alojado en sistole.
Esta capacidad de las arterias eldsticas genera que:
a) desde el punto de vista del flujo que sea menos
pulsdtil y mds continuo y b) que la PA posea las
caracteristicas que son distintivas de la normalidad
estructural arterial tal como: un aumento de la
PA sistdlica controlado, determinado por la buena
distensibilidad arterial, junto a un sostenimiento
de la PA diastdlica, generado por expulsion
progresiva de la sangre acumulada en las arterias,
con una adecuada capacidad eldstica. Cuando
estas condiciones no son normales, la PA sistélica
aumenta mucho y la PA diastdlica cae, entonces
la suma de ambos efectos produce un cambio en
la presién de pulso (PP), la que en condiciones
de buena salud arterial se encuentra entre 40
y 50 mmHg y cuando las arterias se lesionan
y endurecen, se incrementa progresivamente
pudiendo alcanzar, como ocurre en la enfermedad
renal crénica, cifras muy altas, generando a su vez
mayor pulsatilidad que incrementa el riesgo de
dafio y lleva a la progresién vascular y tisular del
mismo en los distintos 6rganos blanco.

Lo descripto previamente pone en valor la
importancia de tener un adecuado diagnéstico de
la salud arterial, dado que es esencial conocer la
magnitud del dano vascular de nuestros pacientes
renales, siempre mayor que en los pacientes sin
dafio renal, sino también establecer con mayor
precisién cual es el riesgo de lesion (funcional y
estructural) de distintos érganos vitales como el
corazén, el cerebro y los mismos rifones y ademds
el riesgo de los eventos, que como veremos,
estdn directa y estrechamente vinculados con la
magnitud de las lesiones vasculares presentes.

Relacién entre la lesién renal y la lesién
vascular

Desde hace varios afios se ha ido
progresivamente incorporando al conocimiento
de quienes tratamos pacientes portadores de
enfermedad renal, que existe una indisoluble
vinculacién entre el funcionamiento de los rifiones
y el corazén y cuando el rindén comienza a tener
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alteraciones en su estructura y funcién ocurren
alteraciones del mismo tipo en el corazén, tanto en
el masculo como en el tejido intersticial cardiaco
que repercuten en la funcién miocirdica. Estos
hechos han llevado a plantear, tal como referimos
en la revisién previa, el concepto de sindrome
cardiorrenal. También hemos comentado alli, que
dentro de este sindrome se incluye la afectacién de
los vasos, aunque los autores que describieron el
mismo, y muchas publicaciones posteriores sobre
el tema, no le han dado la misma relevancia a la
interaccién riflones-arterias o rifiones-estructura
y funcién vascular. Este dltimo aspecto es lo
que pretendemos rescatar en esta revisién del
tema. La figura 1 resume el concepto actual que
queremos remarcar. En ella se pone de manifiesto
que la lesién vascular tiene similar relevancia
que la de los rifones y del corazén y mostrar al
mismo tiempo cudles son los principales cambios
vasculares asociados a la enfermedad renal.

Por supuesto que la hipertensién arterial,
la alteraciéon metabdlica de los lipidos vy
carbohidratos, junto al proceso inflamatorio
crénico y las alteraciones del metabolismo
6seo mineral, como vimos en nuestra revision
previa, son componentes esenciales para que este
mecanismo de retroalimentacién viciosa entre la
lesién renal y vascular se multiplique.

Figura 1. Eventos de la ERC asociados con los
principales cambios vasculares y cardiacos

Progresion de la ERC
Ingreso a TSR

Muerte
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Reafirmando el concepto previo, ha ido
surgiendo una especie de controversia respecto a la
relacién del eje cardio-aorto-renal en el desarrollo
de la rigidez arterial, alteraciones funcionales
renales y complicaciones cardiovasculares (CVs).
Una manera de mostrar esa disputa de ideas, que
incluye a los autores de esta revision, es expresado
en la pregunta, jes la enfermedad renal la que
produce enfermedad vascular y complicaciones
CVs o bien es la enfermedad vascular la que
produce la alteracién estructural y funcional de
los rinones? ;Cudl es el huevo o la gallina?

Claramente, como ya referimos, los pacientes
renales mueren principalmente por complicaciones
CVs y el desarrollo de la enfermedad vascular
aterosclerética y el envejecimiento vascular estd
muy acelerado en estos pacientes.!”

Sin embargo, la prevalencia de los factores
de riesgo CVs y de enfermedad cardiaca y
particularmente vascular, también es alta en los
pacientes que desarrollardin ERC, por lo tanto, la
relacién causal podria provenir de la enfermedad
arterial temprana y severa que ellos presentan
inicialmente que lleva al aumento de la rigidez y
la pulsatilidad con dano de la microcirculacién.
Esto conlleva a respuestas renales como:
activacién neuro hormonal, principalmente del
sistema nervioso simpdtico y del SRAA, con
vasoconstriccion, hipoxia e isquemia, estrés
oxidativo, inflamacién persistente y fibrosis los
que finalmente llevan a la enfermedad renal.’)

Una vez que se instala el dafo renal, el circulo
vicioso se cierra y retroalimenta sumdndose
mecanismos asociados a la alteracién del
metabolismo dseo-mineral, mayor estrés oxidativo
y activacion de vias inflamatorias que caracterizan
al paciente renal y aceleran la enfermedad vascular,
especialmente la aterosclerosis y las calcificaciones
arteriales.*”

Es claro que ambas patologias, la rigidez
arterial y la lesién renal, tienen un trasfondo
de vulnerabilidad genética y sobre este se da la
interaccidn epigenética de los factores de riesgo
CV y otros especificos para cada una de ellas. La
edad y la presién arterial son factores poderosos
de confusién para ambas y se relacionan
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estrechamente, y es por ello por lo que parte
de la respuesta debe buscarse en estudios
longitudinales de poblaciones jévenes.©

Varios estudios de este tipo demuestran que
la rigidez arterial, el aumento de la pulsatilidad,
la aumentacién adrtica y el aumento de la
presién aértica central determinan el deterioro
de la funcién renal. Quizds, esto pueda en parte
explicar lo que luego los estudios transversales
demuestran y es que los pacientes cuanto peor
tienen la funcién renal peor tendrdn la funcién
vascular. Sin embargo, es la rigidez vascular y
en especial adrtica basal la que se relaciona mds
estrechamente con la proteinuria, el deterioro de
la funcién renal, como veremos mds adelante en
los estudios epidemioldgicos y esto se acentiia
cuanto mayor es la edad de la poblacién
analizada.”” Claramente esta mirada del
problema es verosimil para aquellas patologias
renales muy prevalentes, donde la lesién macro
vascular estd presente de inicio, como son la de
la enfermedad renal asociada a diabetes mellitus
o la nefroangioesclerosis. Cuando lo primario
es la enfermedad renal, es razonable pensar
que el proceso se inicia en el dafo renal y la
rigidez vascular y aterosclerosis acelerada que
surgen inexorablemente en estos pacientes son su
consecuencia.

Sin embargo, sigue siendo vilido que ambos
se retroalimentan, independientemente de quien
dé el puntapié inicial. Por lo tanto, es claro que
cuidar las arterias puede ser una de las medidas
mds importantes para preservar el riién y la
forma precoz de detectar la enfermedad vascular
es evaluar la funcién endotelial y la rigidez
arterial .11V

Existen evidencias concretas y crecientes,
como veremos mds adelante, que los cambios
estructurales y funcionales renales tienen un
fuerte correlato con cambios en la estructura y
funcién de las arterias y también, aunque con
menor grado de evidencia en las venas, y a la
inversa, la magnitud y calidad de los cambios
vasculares son marcadores de riesgo y factores
relevantes de progresion en los cambios renales
y los eventos.
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Estrategias diagnésticas de dafio vascular de
utilidad para mejorar la informacién en los
pacientes renales

La btsqueda de evidencia de dano vascular
se ha dirigido hacia la evaluacién de diferentes
variables que detectan en forma temprana dicho
dano, lo que se denomina bisqueda de alteraciones
asintomadticas o aterosclerosis subclinica.

En el compromiso arterial de la ERC, juegan
un rol capital: la rigidez arterial, la hipertrofia
de la pared arterial, la calcificacién vascular y la
disfuncién endotelial.

La Tabla 1 muestra las principales estrategias
que permiten la valoracién de estos cambios que
se inician con datos provenientes del examen
clinico.

Tabla 1. Valoraciones diagnésticas arteriales

1. Datos clinicos
*Presion de pulso (PP)
eIndice de PA sistélica tobillo-brazo

2. Evaluacién de la funcién endotelial

3. Estudios de la estructura vascular
*Espesor intima-media (EIM)
* Cuantificacién y caracterizacion
de las placas ateroscleréticas
¢ Evaluacién de las calcificaciones vasculares
*Rigidez arterial (ver Tabla 2)

DATOS CLINICOS
Presién de pulso

Durante la toma de la PA en la consulta médica
debe tenerse en cuenta la PP, que es la diferencia
entre la PA sistdlica y la PA diastélica, que nos dard
informacién inicial del remodelado y de la rigidez
vascular, la que serd de utilidad para la orientacién
prondstica y terapéutica. En los pacientes con
ERC es muy frecuente que la PP sea mayor a 50
mmHg, y que con alguna frecuencia supere los
70 mmHg, especialmente en los casos de ERC
de larga evolucién o en ancianos. El aumento de
la PP ya ha sido vinculado a aumento de eventos
CVs como durante el andlisis de la poblacién del
estudio Framingham."? En el mismo sentido,
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varios autores vincularon el aumento de la PP
con enfermedad y mortalidad CV en poblacién
general®'¥ y también en pacientes con ERC."”
Adicionalmente, se ha comprobado relacién entre
el aumento de la PP y la progresion de la IRC.1®

Indice de PA sistélica tobillo-brazo

La toma de PA sistélica en tobillo y en brazo
nos permite medir el indice tobillo-brazo. En
condiciones normales, por el fenémeno descripto
como amplificacion la PA en el tobillo es més alta
que en el brazo. En situaciones de enfermedad
vascular periférica, donde el flujo arterial distal
se encuentra comprometido, la PA sist6lica del
tobillo cae.

La relacién entre las presiones arteriales
medias del tobillo y del brazo nos da el indice
tobillo-brazo, siendo indicador de enfermedad
arterial. Una relacién entre 1 y 1,40 sugiere un
flujo arterial normal. Una relacién menor de 0,9
sugiere obstruccién arterial en miembros inferiores
y alto riesgo CV. Valores entre 0,90 y 0,99 se
consideran limitrofes e invitan a profundizar la
evaluacién de las lesiones vasculares de la regién y
buscar enfermedad aterosclerética sistémica.

La ERC (sobre todo los estadios moderados
y severos), se asocia con enfermedad arterial
periférica (EAP),"”"® y en los pacientes en didlisis
la prevalencia de EAP es de superior al 25%.127
También esta descripto que un indice tobillo
brazo alterado, en pacientes renales, se asocia con

mayor tasa de eventos y mortalidad.®?

EVALUACION DE LA FUNCION
ENDOTELIAL

Cldsicamente la funcién de los vasos
dependiente del endotelio se estudia en los
pacientes mediante un Eco Doppler arterial
de arteria humeral y se hace una medicién del
didmetro basal y luego se coloca un manguito
de PA sobre la arteria humeral, se insufla hasta
sobrepasar entre 30 a 50 mmHg la PA sist6lica y
se mantiene insuflado durante 4 a 5 minutos, para
generar isquemia braquial. Pasados los 45 a 60
segundos del desinflado del manguito se estudia
nuevamente el didmetro de la arteria humeral
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y se compara la medicién con la basal. En la
actualidad existen equipos con software disenados
para hacer los célculos automdticamente. Se
considera como normal cuando la luz del vaso
aumenta en respuesta a la isquemia 5% o mds
en relacién al didmetro basal, Varias revisiones
indican que esta metodologia no invasiva es un
marcador de utilidad de aterosclerosis.***? Hay
mucha evidencia sobre la elevada prevalencia
de disfuncién endotelial en los pacientes con
ERC, inclusive en estadios iniciales.?” Sin
embargo, como ya referimos, los pacientes con
ERC tienen con mucha frecuencia otros factores
de riesgo junto a importantes alteraciones
neuro hormonales y metabdlicas que influyen
negativamente sobre la funcién del endotelio.
Por lo tanto, la disfuncién del endotelio en esta
poblacién es un claro marcador de aterosclerosis y
de eventos, y la mayoria de los pacientes con ERC
tienen deterioro de la funcién endotelial y esta se
agrava en la medida que la enfermedad avanza.®
Su medicién, dentro de este contexto, no suma
demasiado al momento de tomar decisiones con
los pacientes y por lo tanto, habria poca evidencia
a favor de su uso en la préctica clinica.

ESTUDIOS DE
VASCULAR

Espesor intima-media

LA ESTRUCTURA

El remodelado que sufre la estructura
vascular, como consecuencia de los variados
factores de riesgo (hipertensién, sobrecarga de
volumen, dislipemia aterogénica, hiperactividad
de sistemas como el SRAA, el simpdtico, niveles
altos de endotelinas, de estrés oxidativo y de varias
moléculas proinflamatorias), determina que las
arterias sufran un cambio en la pared vascular,
particularmente en el grosor de la misma. El
mismo puede medirse mediante una ecografia
vascular en varias arterias, particularmente se ha
popularizado en la practica medirlo en las carétidas
y también en las femorales. Se lo denomina espesor
intima-media y su aumento se lo consideré un
equivalente de aterosclerosis. Estudios en distintas
poblaciones mostraron que tenfa relacién con
los factores de riesgo y también lo vincularon
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como predictor de eventos CVs.**?% Estudios
en pacientes con ERC mostraron que el espesor
intima-media progresaba junto con la ERC y que
independientemente de la edad el grosor arterial
era mayor en pacientes renales, tanto estadios no
dialiticos como los que estaban en didlisis cuando
se los comparaban con una poblacién sin ERC.
@ El EIM carotideo se analiza en un segmento
de la cardtida comtin (a 1 cm del bulbo) y a nivel
femoral antes de la bifurcacién de esta en profunda
y superficial. Existen en nuestro pais equipos que
realizan este procedimiento con mediciones cada
décima de milimetro en varios puntos en forma
automatizada. Su valor se informa y compara para
rangos de edad y sexo, informados a valores de
normalidad y a que percentil corresponde para
cada territorio medido. Esta evaluacién es de
utilidad para definir no solo el grado de lesién,
sino también el pronéstico evolutivo de las lesiones
vasculares, tanto carotideas como femorales. Los
estudios han mostrado su utilidad con pacientes
en distintos estadios de ERC, incluyendo aquellos
en didlisis.®*3" Con el transcurso del tiempo, y
en opinién de los expertos, guias y consensos la
medicién del espesor de la pared arterial ha ido
perdiendo consideracién y hoy no se enfatiza
su uso, sin embargo, en los sujetos mds jévenes
sin enfermedad renal, o en etapas iniciales de la
enfermedad hipertensiva es donde puede ser de
mayor utilidad, ya que suma a los otros factores de
riesgo tradicionales, posibilita reestimar el riesgo y
evaluar el efecto de las intervenciones terapéuticas.

Cuantificacién y caracterizacién de las placas
ateroscleréticas

A diferencia del EIM, se le da cada vez mds
relevancia durante la realizacién de la ecografia
vascular al hallazgo de placas aterosclerdticas, el
andlisis de su extensién, territorios ocupados y
composicién de las placas.

Debemos tener en cuenta, como ya vimos,
que el aumento de  mortalidad temprana
evidenciada en pacientes con ERC, ain en
estadios iniciales,®*?® ha sido cldsicamente
atribuido a inflamacién y al desarrollo de
aterosclerosis acelerada. Los marcadores descriptos
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de aterosclerosis, refiriéndonos especificamente el
aumento del EIM y la presencia de placas, son
reconocidos y asociados al aumento del riesgo CV
y eventos coronarios.?”

La busqueda de lesiones aterosclerdticas
tempranas en individuos asintomdticos es
controversial, losautores dela cohorte NEFRONA,
estudio disenado para investigar el riesgo CV en
la enfermedad renal, mostraron que la presencia
de placas predijo eventos CVs. Concluyeron que
la evaluacién por ecografia vascular carotidea de
miembros inferiores (femoral) mejora la prediccién
CV en individuos con ERC y en especial en ERC
con diabetes.®9

En los dltimos afos la nueva tecnologia
brinda la posibilidad de evaluar de manera
tridimensional (3D-Eco) las placas ateromatosas
en las arterias centrales, y a pesar que la
experiencia es ain limitada y la disponibilidad del
equipamiento baja, parece mejorar sensiblemente
la calidad del diagnéstico y pronéstico de la
alteracién vascular.®?

Sin embargo, la pregunta a contestar es si la
determinacién del EIM vy la bisqueda de placas
ateroscleréticas agregan valor en la poblacién de
pacientes con ERC con muy alta morbimortalidad

6% ya que deben mostrar si

en todos los estadios,
suman, y mejoran la estratificacién de riesgo y
las decisiones clinicas cuando se los agrega a los
cldsicos factores de riesgo y al deterioro funcional
renal conocido. El aumento del valor predictivo
que pudieran evidenciar ambas determinaciones
deberia ser trasladado a beneficios netos de la
salud de los pacientes y deberia ser costo-efectivo.
Al momento no existe una clara evidencia que
permita contestar estas cuestiones por lo menos
para pacientes con ERC. Para la poblacién general,
la mayoria de las guias de prevencion, hipertensién
y de lipidos recomiendan la bisqueda de las placas
ateroscleréticas, ;serd que debemos incorporarla
a los enfermos renales, porque son de muy alto
riesgo aterosclerético?

Evaluacién de las calcificaciones vasculares
Como vimos también en la primera parte de

estos articulos de revisidn, la calcificacién vascular,
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en particulardelamediaarterial, también conocido
como fenémeno de Monckeberg y vinculada a los
trastornos del metabolismo fosfocilcico cumple
un rol importante en la rigidez arterial. Esta
calcificacién es mensurable y vinculada a eventos
cardiovasculares y mortalidad global.®”

Tradicionalmente, los nefrélogos hemos usado
la radiologfa convencional de abdomen, columna
lumbar, pelvis y extremidades para visualizar y
seguir las frecuentes calcificaciones vasculares y
de partes blandas que predominan en pacientes
con ERC, especialmente en didlisis, que tienen
alteraciones profundas del metabolismo dseo
mineral. La relacién de estas con eventos CVs
fue conocida desde hace mucho, pero siempre fue
orientada a la necesidad de corregir el metabolismo
fosfocdlcico.®®

En la actualidad se utiliza el score de calcio
coronario (SCC), dado que es un procedimiento
sencillo que no requiere contraste, con una
radiacién equivalente a una mamografia y se
limita a una rédpida adquisicién de imdgenes que
permiten cuantificar el calcio coronario por el
método Agaston. La cuantificacién se realiza en
unidades Agaston y el aumento de dichas unidades
correlaciona con eventos y muerte CV.%7-4%

En los pacientes con IRC la utilidad es
controversial dado que se produce calcificacién
en dos territorios con diferentes mecanismos
fisiopatolégicos de calcificacién; capa intima y
media, no siendo posible individualizarlos por
los métodos actuales. De hecho en un estudio
prospectivo con 104 pacientes en hemodidlisis, la
mortalidad fue mayor en los pacientes con SCC
por encima de la media, pero cuando se ajusté por
otros factores de riesgo CV conocidos, el aumento
de mortalidad asociada a un SCC mayor no fue
estadisticamente significativo.“?

Podriamos inferir que la limitacién del SCC
en esta poblacidn, se deberia a que la calcificaciéon
de la media podria relacionarse mds con trastornos
de la distensibilidad y no con la vulnerabilidad de
la intima y los métodos de medicién de la rigidez
arterial serfan mds utiles en este escenario, ya que
el mayor contenido de calcio de la pared vascular
en las lesiones se produce en etapas avanzadas y

68

tardias, practicamente con los proceso cicatrizales,
mucho después que se produce la disfuncién
vascular y la rigidez.

MEDICION DE LA RIGIDEZ ARTERIAL
La medicién de la rigidez arterial puede

realizarse utilizando numerosas técnicas. La Tabla

2 muestra un resumen de todas las posibilidades.

Tabla 2. Mediciones de la rigidez arterial

1. Segun la localizacién

* Local. Ejemplo: carétida o femoral

* Regional. Ejemplo: VOP carétido-femoral
2. Segiin la metodologia

*  Doppler

* Tonometria

e Oscilometria

3. Segiin los pardmetros

« VOP

* Presién aértica central (PAC) y presién de
pulso central (PPc)

¢ Ondas de aumentacién

Larigidez puede medirselocal o regionalmente.
Por ejemplo, hay técnicas que miden localmente
la rigidez o distensibilidad carotidea, humeral,
radial o femoral, mientras otra manera de hacerlo
es medir la rigidez en regiones, por ejemplo,
carétido-femoral, carétido-radial, cardio-tobillo.

Otras técnicas pueden utilizar la presién
aértica central y comparar la misma con la
presién braquial. Como referimos previamente,
en condiciones normales, la PA en la aorta es
mds baja que en las arterias periféricas, a esta
diferencia se conoce como “amplificacién” y es
mayor cuanto mds joven y sano vascularmente
es el sujeto. Este fenémeno va disminuyendo con
la edad y con la presencia de factores de riesgo o
enfermedad CV. Estas técnicas, en algunos casos,
pueden reconocer la onda de presién de pulso
central (PPc) y determinar la onda incidente
generada por la eyeccién ventricular y una onda
de reflexién, proveniente del rebote de las ondas
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en las bifurcaciones arteriales periféricas. Esta
onda secundaria que viaja en direccién contraria,
segtn la velocidad a la que viajan las ondas por
la pared arterial, puede llegar después del cierre
adrtico (incisura o muesca dicrota), lo que es
normal y permite asi perfundir adecuadamente las
coronarias en didstole. Por el contrario, cuando la
onda viaja muy rdpido por la rigidez llega en forma
anticipada durante el final de la sistole genera
lo que se conoce como “onda de aumentacién”.
Cuanto mayor es esta onda, mayor serd la presién
diferencial o presién de pulso central o adrtica
(PP¢) y al llegar al fin de sistole producird una
sobrecarga sumamente nociva para el ventriculo,
que favorece el desarrollo de HVI y, por la
inadecuada perfusién, disfuncién ventricular.“?
La Figura 2 muestra grdficamente el impacto que
la rigidez vascular tiene sobre el perfil de la onda
de presién y las posibles mediciones no invasivas
a nivel adrtico.

Figura 2. Expresién del grado de rigidez
vascular sobre las ondas y mediciones

Baja rigidez
Baja VOP

A P1

""" g ‘ Pz |-PA

'ic.r—b; !

Tii  Periodo eyectivo

Tor: tiempo de llegada de la onda refleja ala
aorta central
Ti: inicio de la eyeccién ventricular

P1: presién en el punto de inflexién
P2: presién a la llegada de la onda de la onda
PA: Presién de aumentacién (inducida por la refleja

onda reflejada) Ai indice de aumentacién = 100 x PA/PPc
A: Puntode inflexién de la onda incidente  PPc: presién de pulso aortica o central
B: Punto de inflexién por la onda reflejada

Velocidad de la onda del pulso

La velocidad de onda del pulso (VOP) puede
medirse en diferentes regiones y la que ha sido
validada por consenso es la carétido-femoral.
Sin embargo, puede medirse carétido-radial e
incluso cardio-tobillo. Por lo regular la técnica
es tonométrica, con tonémetros o sensores de
aplanamiento, de contacto o piezoeléctricos. La
VOP carétido-femoral también puede medirse
utilizando las ondas Doppler del ecégrafo en
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carétida y femoral para determinar el tiempo de
trdnsito entre ambos puntos y la distancia entre
los mismos para calcular la VOP.4?

Las fuentes de error mds frecuentes son la
medicién de la distancia entre los puntos para
establecer la VOP, el tipo de sefial y la calidad de
la misma. Por otro lado, debe tenerse en cuenta
que la VOP no serd la misma si la medicién es
carétido-femoral, carétido-radial o es el indice
cardio-tobillo, puesto que los diferentes territorios
arteriales involucrados, la seccién de las arterias
y el componente muscular hacen variar mucho
el resultado. Todos estos detalles han sido
contemplados en un consenso y en articulos de
revision. @44

El indice cardio-tobillo muy utilizado en
paises de oriente como Japén, Chinay Australia es
un buen ejemplo, ya que desde la aorta involucra
practicamente hasta el tobillo todos los diferentes
ordenes de arterias de mediano y pequeno calibre,
y mientras un mismo sujeto puede tener 9 metros
por segundo de velocidad carétido-femoral, puede
tener 11 de carétido-radial y 18 de cardio-tobillo.

Cuando hablamos de evaluar el remodelado
vascular y rigidez arterial, el “patrén oro” para
su medicién es la determinaciéon de la VOP. Esta
medida se basa en la simple relacién, distancia/
tiempo, donde a mayor rigidez arterial, m4s rapido
es el viaje de la onda del pulso a través de la pared
arterial de las arterias eldsticas. Una elevada VOP
expresa alta rigidez arterial, los valores de corte
para este pardmetro se han establecido en funcién
de la edad, el sexo y los niveles de PA con los que
fue realizada la medicién.“® La Sociedad Europea
de HTA (ESH) considerd, en términos generales,
que valores mayores a 10 m/seg estdn vinculados
a mayor morbimortalidad CV, constituyendo un
factor de riesgo CV y renal en sf mismo.*”

Existe sobrada evidencia de la vinculacién
del aumento de la VOP con eventos y muerte
cardiovascular,¥ quedando evidenciado en
grandes estudios y metaandlisis que la VOP
se relaciona estrechamente con el riesgo de
complicaciones CVs, y en particular con las
complicaciones renales.®*” Uno de los metaanalisis
muestra que el aumento de la VOP de 1m/s por
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sobre el correspondiente a edad y sexo, aumenta
un 14%, los eventos CV, y un 15% la mortalidad
CV y global respectivamente.

Los investigadores del estudio CRIC (Chronic
Renal Insufficiency Cohort Study) realizado
en pacientes con ERC, condujeron un estudio
prospectivo evaluando si la medicién de la VOP
carétido-femoral predecia el desarrollo de ERC
avanzada, la disminucién del indice de filtrado
glomerular y la muerte de cualquier causa. El
hallazgo principal fue que la VOP resulté un
potente predictor de pérdida de la funcién renal
y muerte, mostrando valores mds elevados en
pacientes con ERC que en la poblacién general,
pudiendo de esta manera identificar aquellos
pacientes con alteracién de la funcién renal y alto
riesgo de muerte. Por lo que la rigidez arterial
resulté un buen predictor de la velocidad de
pérdida de la funcién renal y de muerte en este
grupo de pacientes.®”

Los pacientes con IRC en sus diferentes etapas
e incluso los pacientes trasplantados tienen, como
ya hemos visto, diferentes mecanismos para

aumentar la rigidez arterial y por ende la VOP.
Dicho aumento se asocia consistentemente con
eventos y muerte CV, asi como progresion de la
[RC.61-53)

Estos cambios son responsables de la alta
prevalenciade HTA enla ERC, la preponderancia
dela HTA sist6lica aislada sobre la sistodiastélica.
Como consecuencia de la penetracién excesiva
de energia pulsdtil en la microvasculatura, como
mencionamos previamente, se genera dafio en
los tejidos de drganos de baja resistencia vascular
y con alta perfusién por gramos de tejido, como
son el rifndn y el cerebro.®> Por esto, la evaluacién
de la rigidez arterial y su principal consecuencia,
la pulsatilidad, se han convertido en mediciones
necesarias y, considerarlas, un fin terapéutico
para intentar disminuir la alta morbimortalidad
CV. Las estrategias terapéuticas tendientes
a disminuir la VOP parecen asociarse a la
disminucién de eventos duros,"* por lo menos
en pacientes con ERC avanzada. Este aspecto
serd analizado en extenso en la tercera parte de
estas revisiones.

Tabla 3. Estudios sobre rigidez arterial en pacientes renales y prediccién de eventos cardiovasculares

Autor, .aﬁo de publicacién (n° de Poblacién Tiempo de seguimiento Prediccién de even-
referencia) tos CV y mortalidad
Blacher ez al., 1999 (53) n=241 6 afios SI
Pannier ez al., 2005 (55) n=305 5.8 afios SI
Shoji ez al., 2001 (56) n=265 5.3 afnos SI
Zoungas et al., 2007 (57) n=207 3.6 anos ST

Presiéon aértica central y presién de pulso
central

La presién aértica central (PAC) y la presién
de pulso adrtica (PPc) muestran una consistente
asociacion entre ERC, remodelado vascular,
rigidez arterial y la ERC, dado que representan
la verdadera PA a la que estdn sometidos los
organos centrales. Estos pardmetros eran de
dificil medicién mediante la introduccién de
catéteres intra arteriales, siendo una de las causas
por la cual, en la prictica habitual, utilizdramos a
la presion braquial como referencia. Sin embargo,
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hoy la tecnologia ha vuelto accesible su valoracién
de manera mucho mds simple y econémica lo que
ha posibilitado su uso clinico.

La PAC y las ondas de presién aérticas pueden
medirse utilizando equipos “tonométricos” u
<« . z . » . .

oscilométricos”. Los valores de referencia al igual
que las ventajas y limitaciones de los equipos han
sido extensamente analizados.®™¥ Los equipos
tonométricos utilizan una arteria periférica,
generalmente la carétida, la arteria humeral o la
radial y la onda obtenida calibrada con la presién
braquial, mediante una “funcién general de
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transferencia” (obtenida en general en laboratorios
de hemodinamia), pueden calcular la presién
aortica central y estimar la onda de aumentacién.
Estos equipos en general tienen varias fuentes
de error, como la dependencia del operador para
obtener una buena onda de origen y que el valor
de PAC deriva de la presién braquial que ya de por
si tiene errores. Estos equipos ademds son por lo
general més costosos que los oscilométricos.®8-6%)

Los equipos oscilométricos, como su nombre
lo indica utilizan la medicién de la PA braquial,
y a partir de la misma mediante diferentes tipos
de ecuaciones, por lo general también validadas
en laboratorios de hemodinamia, calculan la PAC
y las ondas de aumentacién. Son bastante mds
simples de operar, permiten hacer monitoreo de
la PAC y pardmetros centrales ambulatorios las
24 horas, y la mayoria de los equipos, pueden
estimar ademds la VOP. Las fuentes de error
son fundamentalmente la calibracién, ya que
idealmente deben ser calibrados por la presién
arterial media, pero nuevamente el valor de
presion de base es la presién braquial. Otro factor
de error tanto para la medicién de la presién son
los algoritmos de célculo tanto para la PAC como
para la VOP.5%¢0

La PAC es directamente proporcional al
volumen de descarga sistdlica e inversamente
proporcional a la complacencia arterial (CA). En
el caso del envejecimiento y/o del envejecimiento
vascular acelerado que ocurre en la ERC, como
referimos previamente, la disminucién de la CA
es el mayor determinante del aumento de la PAC.
Ademsds, el aumento de la velocidad de la onda
incidente, y por ende una prematura reflexién
de la misma, aumenta la PAC ofreciendo una
mayor resistencia a la descarga sistélica que junto
a una mds rdpida llegada de la reflexién de la
onda del pulso, por aumento de la VOP, serdn
los principales determinantes del incremento de
la PAC en la IRC. También se debe considerar
el aporte que brinda el aumento del volumen
sistdlico, por la sobrecarga de volumen que
presentan la mayoria de estos pacientes, frente a
arterias menos complacientes.

Varios estudios han demostrado que la
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elevada PAC estd asociada independientemente
con la presencia de albuminuria y el nivel
de creatinina sérica en pacientes con HTA,
sustentado la hipétesis del dafio renal por HTA
y el incremento de la PP impulsada por la
escuela francesa del Dr. Safar desde el ano 2002,
sugiriendo ademds que la hemodinamia central
estd muy involucrada en la fisiopatologia del dafio
de 6rganos blanco de la HTA, entre ellos el de
los rifones, Y proponiendo que un tratamiento
guiado en los pardmetros hemodindmicos puede
contribuir a un mejor pronédstico CV y renal de
estos pacientes,®” También se sugiri6 que la PAC
muestra mayor relacién que la PA braquial con la
rigidez arterial.?

Otro dato para destacar es la existencia actual
de dispositivos que registran la PAC de 24 horas,
solo faltan los estudios comparativos con el
MAPA (monitoreo ambulatorio de PA) de presién
braquial en términos de prediccién de riesgo.

Finalmente, existen evidencias de que ciertas
drogas antihipertensivas, particularmente los
betabloqueantes, ejercen menores efectos sobre la
PAC que sobre la PA braquial. La implicancia que
esto pueda tener en las decisiones terapéuticas estd
en dudasy serd un tema para revisar en el préximo
articulo. Como resultado de estos conceptos
progresivamente con la aparicién de nuevos
resultados cada vez hay mayor conviccién entre
los médicos de basar las decisiones de tratamiento
sobre la PAC mds que en la PA braquial, con
importantes implicancias futuras en el diagnéstico
y manejo de la HTA. Los investigadores del
estudio CRIC también analizaron si la PAC
tenfa alguna ventaja sobre la PA braquial como
predictor de eventos CV duros. En el andlisis se
observd que ambas mediciones estdn asociadas
con puntos finales CV (compuesto de IM, ACV,
ICC, enfermedad arterial periférica y también con
mortalidad por todas las causas), sin embargo la
PAC no mejord la prediccién de riesgo comparada
con la PA braquial.®?

La determinacién de las presiones centrales
es cada vez mds conocida y accesible pero, quizds
lo mds importante es saber si su determinacién
tiene relevancia clinica en poblacién general y en
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particular, para los nefrélogos en sus pacientes
con ERC.

Diferentes estudios en poblacién general
muestran que las mediciones de PAC son mejores
predictores de eventos CV que las mediciones

65-66) e incluso algunos autores plantean

braquialest
que los individuos con PPc mayor a 50 mmHg
estdn sometidos a mayor riesgo de eventos CV.©
También, existe evidencia, que la PAC es un
potente predictor de ECV en los pacientes con
IRC.©”

Como conclusién, podemos decir que la
lesién vascular sistémica forma parte de manera
inicial o también puede ser consecuencia de la
ERC y siempre constituye un factor determinante
en el prondstico evolutivo de la enfermedad renal
y mds importante atin en los principales eventos
que determinan la expectativa y calidad de vida
de los pacientes renales. Es necesario y posible
evaluar la rigidez arterial, estimdndola a partir
de datos clinicos y confirmdndola mediante
diferentes técnicas accesibles, con complejidad
y confiabilidad variable. El equipamiento que se
requiere estd disponible y a costos razonables, y
estdn cubiertos por los sistemas de salud. Existen
tablas de referencia que deben tenerse en cuenta
para evaluar los resultados, ya que no hay valores
de corte fijos, sino que estos pueden variar con
la edad, el sexo y el nivel de PA al momento de
la medicién. El valor obtenido debe informarse
junto con los datos del equipo con el que se
realiz6 la medicién y los valores de referencia para
el mismo.

Cuando se evalta un paciente con ERC o en
riesgo de desarrollarla, la medicién de la rigidez
arterial debe ser uno de los pardmetros principales
en dicha evaluacién y uno de los objetivos a
considerar al disenar estrategias preventivas,
mientras que, si el paciente ya tiene falla renal,
aun en los estadios avanzados, incluso en didlisis
o postrasplante, la rigidez arterial es un marcador
prondstico importante e incluso, se considera que

podria ser un objetivo terapéutico.”)

Conflicto de intereses: Los autores declaran no
poseer ningdn interés comercial o asociativo que
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