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Introduccion y objetivos. La incidencia de complica-
ciones cardiovasculares guarda relacion con el ciclo sue-
fo-vigilia. Particularmente, la magnitud y la velocidad de
cambio de variables hemodinamicas durante los periodos
de transicién entre vigilia y suefio se consideran factores
prondsticos y/o determinantes de dafio de 6rgano diana y
riesgo cardiovascular. Si bien los aumentos en la rigidez
arterial (RA) se asocian a desarrollo de alteraciones car-
diovasculares, se desconoce si existen variaciones en la
RA con relacién al patrdn circadiano de incidencia de
eventos cardiovasculares. El objetivo fue analizar la RA
en sujetos sanos durante 24 h y caracterizar las potencia-
les diferencias entre suefo y vigilia y los cambios en la
RA durante la transicion de vigilia a suefio y de suefio a
vigilia.

Métodos. En 20 voluntarios sanos con patrén dipper,
se realiz6 durante 24 h monitorizacién ambulatoria de
presion arterial, frecuencia cardiaca y RA. La RA se eva-
lué mediante el tiempo de transito de la onda de pulso
aortobraquial e indices de pulsatilidad fraccional. Se
cuantificé el consumo miocardico de oxigeno mediante el
doble producto (DP). Se promediaron las variables para
el suefio (de las 23.00 a las 6.00), la vigilia (de las 8.00 a
las 21.00) y las transiciones vigilia-suefio (a las 20.00
frente a las 2.00) y suefo-vigilia (a las 6.00 frente a las
10.00).

Resultados. Contrariamente al DP, la RA fue mayor
durante el suefio que en la vigilia (p < 0,05). La RA varié
en forma opuesta al DP durante las transiciones vigilia-
suefo y suefo-vigilia (p < 0,05).

Conclusiones. La RA fue mayor durante el suefio que
en la vigilia, aumento durante la transicion vigilia-suefio y
disminuy¢6 durante la transicion suefio-vigilia.
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Sleep—Wakefulness Variations in Arterial
Stiffness: Assessment Using Ambulatory
Recording of Arterial Pulse Transit Time

Introduction and objectives. The incidence of
cardiovascular events is related to the sleep—wakefulness
cycle. In particular, the magnitude and speed of the
changes in hemodynamic variables that occur during
transitions between wakefulness and sleep and between
sleep and wakefulness are regarded as factors that either
predict or determine target organ damage and
cardiovascular risk. Although increased arterial stiffness
(AS) is associated with the development of cardiovascular
abnormalities, it is not known whether there exist any
changes in AS that are associated with circadian
variations in the incidence of cardiovascular events. The
aims of this study were to assess AS in healthy subjects
over a 24-hour period, to characterize any differences
that occur between sleep and wakefulness, and to
investigate any changes in AS that occur during the
transition from wakefulness to sleep or from sleep to
wakefulness.

Methods. Twenty healthy volunteers with a dipper
circadian blood pressure pattern underwent 24-hour
ambulatory monitoring of blood pressure, heart rate and
AS. In practice, AS was determined using the aorta-
brachial pulse transit time and fractional pulsatility
indices. Myocardial oxygen consumption was quantified
using the double product (DP). An average was
calculated for all variables for periods of sleep (23:00 to
06:00) and wakefulness (8:00 to 21:00) and for transitions
from wakefulness to sleep (20:00 vs. 02:00) and from
sleep to wakefulness (06:00 vs. 10:00 hours).

Results. In complete contrast to DP, AS was greater
during sleep than wakefulness (P<.05). Moreover, the
changes in AS that occurred during transitions from
wakefulness to sleep and from sleep to wakefulness were
the opposite of those observed in DP (P<.05).

Conclusions. Arterial stiffness was greater during
sleep than wakefulness, increased during the transition
from wakefulness to sleep, and decreased during the
transition from sleep to wakefulness.

Key words: Basic research. Circadian rhythm. Arterial
stiffness.

Full English text available from: www.revespcardiol.org
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ABREVIATURAS

FC: frecuencia cardiaca.

PAD: presion arterial diastdlica.

PAM: presion arterial media.

PAS: presidn arterial sistélica.

PP: presion de pulso.

RA: rigidez arterial.

TTP,,: tiempo de transito de la onda de pulso
aortobraquial.

INTRODUCCION

La incidencia de complicaciones cardiovasculares
tiene estrecha relacién con el ciclo suefio-vigilia, y se
ha descrito baja incidencia durante el suefio y maxima
incidencia en la mafiana'. Si bien diversos factores (p.
ej., aumento matinal en la presion arterial) han sido
propuestos para explicar el patrén circadiano de inci-
dencia de eventos', los determinantes no se han diluci-
dado totalmente. Al respecto, se sabe que los aumentos
en la rigidez arterial (RA) tienen un papel importante
en el aumento del riesgo cardiovascular relacionado
con la edad y la hipertension®3, pero se desconoce si
las variaciones circadianas en la RA podrian tener re-
lacién con el patrén circadiano de incidencia de even-
tos cardiovasculares.

La magnitud y la velocidad de cambio de la presién
arterial y la frecuencia cardiaca (FC) durante los perio-
dos de transicién vigilia-suefio y suefio-vigilia estdn
alteradas en distintas enfermedades y pueden ser fac-
tores prondsticos y/o determinantes de dafio de érgano
diana y riesgo cardiovascular*>. Asimismo, se ha reco-
mendado la cuantificacién del consumo miocérdico de
oxigeno (mediante el cdlculo del «doble producto»
[DP]), dado que se ha identificado su incremento du-
rante la mafiana como factor prondstico de isquemia
de miocardio, independientemente de la presion arte-
rial sistélica (PAS) y la FC alcanzadas®. En este con-
texto, conocer las variaciones en la RA durante los pe-
riodos transicionales mencionados permitiria obtener
importante informacién sobre el sistema cardiovascu-
lar, en periodos de importantes cambios hemodindmi-
COS.
La RA depende de la presion arterial, la FC y el
tono muscular liso arterial>”®. Se sabe que los incre-
mentos en la PAS podrian determinar aumentos en la
RA al distender la arteria y hacerla pulsar en una zona
de mayor pendiente de la relacién presién/didmetro?,
pero queda por establecer si la magnitud de los cam-
bios circadianos en la PAS de los sujetos normotensos
determina modificaciones en la RA. Dado que las arte-
rias sanas, en condiciones de normotension, trabajan
en una zona casi lineal de la relacién presién/didmetro
arterial?, las variaciones circadianas en la PAS podrian
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no determinar cambios significativos (dependientes de
la presion) en la RA. Por otra parte, los aumentos en la
FC podrian causar un aumento en la respuesta viscosa
de la pared arterial (respuesta dependiente de la velo-
cidad) que determinen mayor resistencia dindmica a la
deformacién’ y, consecuentemente, mayor RA, pero
no estd claro si los cambios circadianos en la FC mo-
difican la RA. Finalmente, se desconoce si las varia-
ciones circadianas en el tono muscular liso arterial, re-
lacionadas, por ejemplo, con las variaciones en los
valores plasmadticos de sustancias vasoactivas, o en la
actividad del sistema simpdtico, podrian determinar
cambios en la RA.

En este contexto, el objetivo del trabajo fue analizar
la RA en sujetos sanos durante un periodo de 24 h y
caracterizar potenciales diferencias en la RA entre los
periodos de suefio y vigilia y los cambios en la RA du-
rante las transiciones vigilia-suefio y suefio-vigilia.
Ademds, se caracterizaron los cambios en presion arte-
rial, FC y DP para analizar la relacién entre los cam-
bios en estas variables y en la RA.

METODOS
Poblacidon estudiada

Se incluyé a 20 individuos sanos (10 varones), nor-
motensos y con un patrén de presién de tipo dipper
(tabla 1)'%!', Los criterios de inclusion fueron ausencia
de antecedentes personales de diabetes, tabaquismo y
dislipemia y de antecedentes familiares de enfermedad
cardiovascular temprana. Ningin individuo recibia tra-
tamiento farmacoldgico ni suplementos vitaminicos o
nutricionales y ninguno declaré sintomas de trastornos
del suefio. El estudio se desarroll6 siguiendo normati-
vas internacionales de investigacién en humanos.

Registros ambulatorios

Durante una jornada de actividad habitual, se moni-
toriz6 en forma ambulatoria durante 24 h la presion ar-
terial de cada individuo, empleando el equipo Diasys-
Integra II (Novacor, Paris, Francia)>'®'2. Siguiendo
recomendaciones internacionales!!, se obtuvieron re-
gistros de presion arterial, FC y tiempo de trdnsito de
la onda de pulso aortobraquial (TTP,;) cada 15 min
entre las 8.00 y las 23.00, y cada 30 min entre las

TABLA 1. Caracteristicas de la poblacion estudiada
(media * desviacion estandar)

Edad (afios) 3713
Estatura (cm) 172 £10
Peso (kg) 70,42 +12,4
IMC 23,66 + 2,23

IMC: indice de masa corporal.
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Fig. 1. Valores de presion arte-
rial sistdlica (PAS) y diastolica
(PAD) y frecuencia cardiaca (FC)
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obtenidos durante las 24 h de
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23.00 y las 8.00. EI sensor de posicién corporal del
equipo permitié excluir del periodo nocturno los regis-
tros no efectuados en decubito. Cada sujeto completd
un diario de actividades en el que indicaba las horas de
acostarse, dormir, despertar, levantarse, comer y cual-
quier suceso que pudiese afectar a los registros.

Se consideraron vélidos los registros con un minimo
del 90% de lecturas correctas. Para cada lectura, se ob-
tuvo un valor de TTP,,, FC, PAS, presién arterial
diastdlica (PAD), de pulso (PP = PAS — PAD) y media

(PAM = PAD + PP/ 3), y se calcularon dos indices de
RA a partir de la PAS y la PAD.

El consumo de oxigeno miocéardico se cuantifico
mediante el producto entre la FC y la PAS (DP)%. A
mayor DP, mayor consumo de oxigeno.

Los registros de cada paciente fueron ajustados por
series de Fourier y remuestreados para obtener un dato
cada 30 min, empezando a la hora 0.00. Al promediar
las muestras isocrénicas, se obtuvo el patrén de 24 h de
cada variable para el grupo de individuos (figs. 1 y 2).
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Rigidez arterial

La RA se evalué mediante el TTP,, y pardmetros
calculados utilizando la PAS y PAD.

Tiempo de transito de la onda de pulso

El equipo permitid registrar simultdneamente PAS,
PAD, FC y TTP,;. El TTP,; (QKD segtin otros traba-
jos) es el intervalo entre la onda Q del electrocardio-
grama y el dltimo sonido de Korotkoff (correspondien-
te a la PAD) registrado durante el desinflado del
brazalete colocado en el brazo izquierdo'?. Consecuen-
temente, el TTP,, incluye el tiempo sistdlico preeyec-
tivo y el tiempo de trénsito de la onda de pulso desde
la aorta ascendente hasta la zona de registro sobre la
arteria braquial izquierda, y su magnitud depende prin-
cipalmente de la velocidad de onda de pulso del terri-
torio arterial comprendido por la aorta ascendente, el
cayado adrtico y las arterias subclavia y humeral iz-
quierda. Dado que el TTP,; podria estar influido por
la longitud del segmento arterial en estudio, se norma-
liz6 tomando en cuenta la talla del paciente para redu-
cir la dispersién poblacional y se expresé como una
velocidad®'?. Menor TTP,, implica mayor RA.

Indices de RA derivados de la PAS y la PAD

A partir de los valores de PAS y PAD, se calculé la
relacién sistdlica/diastélica (PAS/PAD) y el indice de
pulsatilidad fraccionada (PP/PAM). Cuanto mayor va-
lor presenten los cocientes, mayor es la RA!*!4 Es-
quemdticamente, ambos indices se basan en similar
base fisioldgica. La eyeccion de la sangre en la aorta
genera una onda de presion que viaja por las arterias.
Cada onda de presién puede descomponerse en un
componente pulsatil (PP) y un componente estaciona-
rio (PAM). Cuando la RA es baja, en el rango de pre-
sién en que trabajan las arterias los cambios en PAS y
PAD ocurren en forma paralela. En cambio, a medida
que la RA aumenta, las ondas de presion que se gene-
ran en cada eyeccion cardiaca presentan mayor PAS y
menor PAD. En otras palabras, a medida que aumenta
la RA la relacién PAS/PAD o PP/PAM aumenta. Va-
riaciones circadianas en la RA podrian determinar varia-
ciones en las relaciones PAS/PAD y/o PP/PAM. Con-
secuentemente, es posible utilizar estos indices para
evaluar indirectamente la RA!314,

Analisis estadistico

Los valores se expresaron como valor medio + des-
viacién estdndar (VM + DE). Se compararon los pe-
riodos utilizando la prueba de la t de Student para da-
tos apareados. Se consider¢ el periodo de vigilia entre
las 8.00 y las 21.00 y el de suefio entre las 23.00 y las
6.00. Se estudiaron los periodos de transicion vigilia-
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suefio, considerando un horario antes (las 20.00) y
después (las 2.00) de que el individuo se durmiera, y
el periodo suefio-vigilia, considerando un horario an-
tes (las 6.00) y después (las 10.00) de que el individuo
se despertara y comenzara su actividad diaria’. Se cal-
cularon los coeficientes de correlacion lineal de Pear-
son para la asociacion entre los cambios en RA y los
cambios en PAS, FC y DP durante los periodos de
transicion vigilia-suefio (de 20.00 a 2.00) y suefio-vi-
gilia (de 6.00 a 10.00). Un valor de p < 0,05 se consi-
derd estadisticamente significativo.

Las variables hemodindmicas PAS, PAD y FC pre-
sentaron un patrén circadiano caracteristico, descri-
biendo un descenso nocturno y un incremento matinal
(fig. 1). E1 DP y el TTP,;, obtenido para toda la po-
blacién entre las 0.30 y las 24.00, se visualizan en la
figura 2. Nétese que los mayores (nocturnos) y meno-
res (diurnos) valores de RA coinciden temporalmente
con los menores y mayores valores de DP, respectiva-
mente.

Durante el periodo de suefio, los valores de PAS,
PAD, PAM, FC y DP fueron menores que durante el
periodo de vigilia (p < 0,05) (tabla 2). EI TTP,; fue
menor durante el suefio, lo que indica una mayor RA
en dicho periodo (p < 0,05). Asimismo, los cocientes
PAS/PAD y PP/PAM indicaron mayor RA durante el
suefio (p < 0,05).

RESULTADOS

Durante la transicién vigilia-suefio (tabla 3) des-
cendieron los valores de PAS, PAD, PAM, PP, FC y
DP, y se increment6 la RA (disminucién del TTP,; y
aumento de PAS/PAD y PP/PAM) (p < 0,05). Contra-
riamente, durante la transicion suefio-vigilia (tabla 4)
se observd un aumento en las cifras de presién arte-
rial y DP y una disminucién en las de RA (incremen-
to en el TTP,; y reduccién en PAS/PAD y PP/PAM)
(p < 0,05).

La relaciéon entre los cambios en RA (evaluada
como el inverso del TTP,;) y los cambios en el consu-
mo miocdrdico de oxigeno (evaluado mediante el DP)
durante los periodos de transicién presenta una corre-
lacién negativa (DP = —4,2 x 10° x RA + 2,8 x 10%
R =0,76; p < 0,05) (fig. 3). Ademads, hubo correlacio-
nes negativas entre la RA y la PAS (PAS = -3,6 x 10*
XxRA +29x10% R =0,71; p<0,05) ylaRA y la FC
(FC = -14 x 10* x RA + 1,4 x 105 R = 0,62;
p < 0,05) durante los periodos de transicion.

DISCUSION

Los principales resultados del presente trabajo fue-
ron que en una poblacién de individuos normotensos
dipper sin factores de riesgo cardiovascular, la RA
presentd diferencias significativas entre los periodos
de suefio y de vigilia, con menor RA durante la vigilia,
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TABLA 2. Parametros obtenidos en el total del periodo de registro (de 0.30 a 24.00) y los periodos de sueno (de

23.00 a 6.00) y de vigilia (de 8.00 a 21.00)

Total registrado Vigilia Sueiio
PAS (mmHg) 116+ 9 12110 108 £ 9*
PAD (mmHg) 78+6 81+6 71+6*
PAM (mmHg) 917 94 +7 857"
PP (mmHg) 39+6 40+6 37 6"
FC (lat/min) 73+8 76+9 69 + 9*
DP (mmHg x min) 8.543 £ 1.024 9.030£1.116 7.603 £ 1.086*
TTP,5 (Ms) 211+ 21 212 £22 209 + 22*
Estatura (cm)/TTP,g (S) 823 + 85 818 + 87 832 + 87*
PAS/PAD 1,5+0,08 1,49 £ 0,07 1,52 £0,11*
PP/PAM 0,42 + 0,05 0,41 £0,05 0,44 £ 0,07~

DP: doble producto; FC: frecuencia cardiaca; PAD: presion arterial diastélica; PAM: presion arterial media; PAS: presion arterial sistdlica; PP: presion de pulso;

TTP,q: tiempo de trénsito de la onda de pulso aortobraquial.
*p < 0,05 entre los periodos de vigilia y suefio.
Los datos expresan media + desviacion estandar.

TABLA 3. Parametros obtenidos para la transicion
entre la vigilia (a las 20.00) y el sueio (a las 2.00)

20.00 2.00
PAS (mmHg) 12315 106 + 12
PAD (mmHg) 81:9 67 +8*
PAM (mmHg) 95 + 11 817+
PP (mmHg) 43 +14 39+ 12
FC (lat/min) 75+ 13 7111
DP (mmHg x min) 9.141 £ 1.879 7.573 +1.780*
TTP,, (Ms) 213+34 204 + 26*
Estatura (cm)/TTP, (s) 821+ 120 853 + 110*
PAS/PAD 1,53+0,19 1,6+ 0,23*
PP/PAM 0,45+ 0,14 0,49 +0,14*

DP: doble producto; FC: frecuencia cardiaca; PAD: presion arterial diastdlica;
PAM: presion arterial media; PAS: presion arterial sistdlica; PP: presion de
pulso; TTP,g: tiempo de transito de la onda de pulso aortobraquial.

*p < 0,05 entre ambos estados.

Los datos expresan media + desviacion estandar.

a pesar de los mayores valores de presion arterial, FC
y DP. En segundo lugar, el descenso nocturno de la
presion arterial y la FC se acompafié de un aumento en
la RA, mientras que el incremento matinal en presion
y FC se acompaiia de reduccién en la RA. Finalmente,
los cambios matinales en las cifras de RA no estarian
contribuyendo al incremento matinal en la presién ar-
terial. Contrariamente, los cambios existentes en la
presion arterial durante la transicidn suefio-vigilia es-
tarfan siendo minimizados por las reducciones en la
RA.

Consideraciones metodolégicas

Diversos métodos de registro y pardmetros biomeca-
nicos se utilizan para caracterizar la RA?3. Actualmen-
te, los abordajes para la evaluacién de la RA pueden
dividirse en sistémicos, regionales y locales, en fun-
cién del territorio vascular estudiado®. Cldsicamente,

TABLA 4. Parametros obtenidos para la transicion
entre el suefio (a las 6.00) y la vigilia (a las 10.00)

6.00 10.00
PAS (mmHg) 11213 121+ 8*
PAD (mmHg) 76+ 9 82+ 8
PAM (mmHg) 8810 95+ 8*
PP (mmHg) 37 11 40+ 8
FC (lat/min) 7513 77 £13
DP (mmHg x min) 8.539 £ 1.573 9.324 +1.723*
TP, (MS) 21017 218 + 18*
Estatura (cm)/TTP,g (S) 820 + 62 794 + 63*
PAS/PAD 1,51+0,18 1,47 £0,12*
PP/PAM 0,43+0,12 0,41 +0,09*

DP: doble producto; FC: frecuencia cardiaca; PAD: presion arterial diastolica;
PAM: presion arterial media; PAS: presion arterial sistdlica; PP: presion de
pulso; TTP,,: tiempo de trdnsito de la onda de pulso aortobraquial.

*p < 0,05 entre ambos estados.

Los datos expresan media + desviacién estandar.

la RA sistémica se ha valorado mediante el cociente
entre el volumen sistélico y la PP medida braquial®>.
La baja sensibilidad para detectar precozmente altera-
ciones arteriales e identificar alteraciones focalizadas
(p- €j., en bifurcaciones) ha determinado que actual-
mente no se recomiende su utilizacién para el diagnds-
tico de enfermedad vascular. En cambio, ha aumenta-
do la utilizacion de metodologias de registro y
pardmetros biomecdanicos que se han mostrado adecua-
dos para caracterizar de manera directa y no invasiva
la RA regional y/o local®. En el andlisis de la RA re-
gional, el estdndar es la medida de la velocidad de la
onda de pulso®. Este pardmetro se obtiene a partir del
cdlculo del tiempo de trdnsito de la onda de pulso en-
tre dos segmentos arteriales distanciados o entre el
QRS y el registro de la onda de pulso en el sitio arte-
rial de interés®. Conociendo el tiempo de transito y
la distancia entre los dos sitios de registro, es posible
calcular la velocidad de propagacién del pulso. Mayor
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Fig. 3. Correlacion entre el
doble producto (DP) y la rigi-
dez arterial (RA), evaluada
como el inverso del tiempo de
transito de la onda de pulso
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velocidad de propagacién implica mayor RA?. Para el
estudio de la RA local se utilizan métodos que relacio-
nan los cambios instantdneos o sistdlico-diastdlicos en
las ondas de presién y de didmetro arterial, obtenidas
mediante tonometria de aplanacién y ecografia, res-
pectivamente®. A partir de la relacion presién/didmetro
se puede obtener diversos pardmetros que posibilitan
la caracterizacién de la RA (p. ej., distensibilidad y
elasticidad). La medicién de las propiedades mecani-
cas regionales y/o locales con los métodos y pardme-
tros descritos requiere de equipamiento especifico y
personal entrenado, y no permite el registro ambulato-
rio de la RA3!, En este contexto, hay gran interés en
generar equipamiento y metodologias de evaluacién
que, si bien frente a los utilizados en el consultorio
pueden presentar limitaciones, tengan la ventaja de
permitir evaluar la RA en forma ambulatoria®*!2. En
este trabajo evaluamos la RA en forma ambulatoria y
no invasiva mediante la cuantificacién del TTP,; e in-
dices de pulsatilidad fraccional (PAS/PAD y PP/PAM).
El TTP,; (0o QKD) presenta la limitacion de ser un pa-
rdmetro dependiente de la presién y la FC, por lo que
se influye tanto por la rigidez intrinseca de los mate-
riales constitutivos de la pared arterial como por varia-
bles externas a ella (como PAS y FC). Esta limitacién
también la tiene la velocidad de la onda de pulso. Mds
atn, la cuantificacién del TTP,; se sustenta en idénti-
ca base tedrica que la medicién de la velocidad de la
onda del pulso, el pardmetro actualmente més utiliza-
do y aceptado en todo el mundo para caracterizar la
RA en forma no invasiva3. En este sentido, la informa-
cién que el TTP,, aporta no debe ser despreciada.

En nuestro trabajo, los resultados obtenidos no estu-
vieron determinados por las variaciones en la PAS y la
FC. Si los cambios encontrados en la RA, evaluada
como el inverso del TTP,;, hubieran sido determina-
dos por cambios en estas variables, las variaciones de
la RA deberian haber sido opuestas a las halladas. Du-
rante la noche los descensos en PAS y FC no se acom-
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pafiaron de descensos en la RA, sino que, por el con-
trario, la RA se incrementd. Ademas, durante la vigilia
la PAS y la FC aumentaron, pero la RA se redujo.

Consideraciones fisioldgicas

En este trabajo se evidencia que, en contraste con el
aumento de la presidon arterial y la FC, durante el pe-
riodo de vigilia se redujeron los valores de RA (tabla
2). A su vez, cuando los sujetos se levantaron de la
cama en la mafana, en forma simultidnea al incremen-
to en la PAS, la FC y el DP, hubo una reduccién en la
RA (tabla 4, fig. 3). Lo contrario ocurrié cuando los
individuos pasaron del estado de vigilia al de suefio
(tabla 3, fig. 3). Consecuentemente, en individuos sin
factores de riesgo, un aumento de la RA no pareceria
estar entre los factores que contribuyen al patrén circa-
diano de vulnerabilidad cardiovascular.

Nuestros resultados coinciden parcialmente con los
obtenidos por Kool et al'® en individuos sanos, pero en
condiciones de estudio no fisioldgicas (registros de 24 h
efectuados con el individuo acostado, y despertdndolo
para registrarlo con ecograffa). Esos autores encontra-
ron que la RA fue mayor durante la noche, y atribuye-
ron este hallazgo a la dilatacién arterial encontrada du-
rante dicho periodo. Al respecto, a pesar de que la
reduccién nocturna en presioén arterial implicarfa un
menor didmetro arterial, los autores encontraron ma-
yores didmetros, y atribuyeron el aumento en RA a un
desplazamiento de la relacion presion/didmetro arterial
hacia la derecha, lo que determina mayor captacién de
coldgeno a cualquier presién. Para esos autores, la re-
duccién nocturna de la actividad del sistema nervioso
simpadtico seria el causante de la dilatacion arterial. A
nuestro entender, este fendmeno también podria estar
en la base de nuestros resultados. Sin embargo, es evi-
dente que esta explicacién podria causar importantes
controversias, puesto que reducciones de la actividad
del sistema nervioso simpdtico generalmente se aso-



cian con dilatacion arterial y el simultineo descenso
de 1a RA, o contrariamente, el incremento de la activi-
dad del sistema simpdtico se asocia con constriccién
muscular lisa e incremento de la RA. Sin embargo,
debe tenerse en cuenta que trabajos de nuestro grupo®
y de otros autores’ han evidenciado que la activacién
del musculo liso arterial determina una reduccién (iso-
bédrica o absoluta) de la RA, a pesar de incrementos en
la presion arterial. Al respecto, para cualquier presion,
poseer un mayor diametro arterial implica que mayor
cantidad de fibras de coldgeno se encuentren estiradas.
Esto dltimo determina que la arteria se encuentre tra-
bajando en una zona de mayor pendiente de la relacién
presion/didmetro arterial, es decir, en una zona en que
la pared arterial presenta mayor rigidez. Por esta ra-
z6n, para una determinada presion, un incremento en
el tono muscular liso causa un menor estiramiento de
las fibras de coldgeno y, consecuentemente, una reduc-
cién en la RA. Con respecto a nuestros resultados, la
reduccién nocturna en el tono muscular liso arterial
podria ser la causa del incremento en la RA%.

Nuestro trabajo no tenia por objeto determinar los
mecanismos por los que se producen los cambios en la
RA. Sin embargo, nuestros resultados podrian expli-
carse por variaciones circadianas en la actividad del
sistema nervioso auténomo y/o en la concentracion de
hormonas circulantes. Como mencionamos, la reduc-
cién nocturna en la actividad simpatica y su incremen-
to matinal podrian determinar modificaciones en el
tono muscular liso que condicionarian el incremento
en la RA por la noche y los cambios encontrados en
los periodos de transicidon. Adicionalmente, si bien en
nuestro trabajo no se determinaron las hormonas plas-
madticas, trabajos previos han demostrado que las prin-
cipales hormonas que tienen acciones constrictoras del
musculo liso vascular presentan sus valores minimos
durante la noche y aumentan y disminuyen en las pri-
meras horas de la mafana y las dltimas horas de la tar-
de, respectivamente'!'. Particularmente, trabajos
previos demostraron que, respecto de las horas de vigi-
lia diurna, durante la noche hay menores concentracio-
nes plasmadticas de cortisol, prorrenina plasmadtica, an-
giotensina II, vasopresina y catecolaminas!-'®!7.

Es importante analizar los cambios en la RA en el
contexto de los cambios circadianos de variables he-
modindmicas. Trabajos previos demostraron que du-
rante la noche las reducciones en la FC determinan re-
duccién del gasto cardiaco, a pesar de mantenerse
inalterado o sélo levemente reducido el volumen sist6-
lico. Durante la noche, la reduccién del gasto cardiaco,
junto con el descenso en el volumen plasmético circu-
lante y la redistribucion de la volemia, determina re-
ducciones de presion arterial, parcialmente contrarres-
tados por aumentos en las resistencias vasculares
periféricas'®®. Estos incrementos en las resistencias
vasculares se han asociado con la vasoconstriccién
existente en diversos tejidos que durante la noche re-
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ducen su flujo sanguineo (autorregulacién del flujo),
secundariamente a haber reducido su metabolismo®.
En las primeras horas de la mafiana, al levantarse, el
sujeto experimenta un incremento en la FC que deter-
mina aumento en el gasto cardiaco y seguidamente en
la presién arterial'®. Consecuentemente, podria postu-
larse que el sistema vascular responderia mediante dos
mecanismos que permitirian amortiguar los incremen-
tos en presion existentes durante el dia. Por una parte,
como muestran nuestros resultados, se reduciria la
RA, lo que amortiguaria el abrupto incremento en la
presion arterial y minimizaria el DP. Por otra parte, ha-
bria una reduccién de las resistencias periféricas (va-
sodilatacion)'®!'® que permitiria incrementar el flujo
sanguineo hacia los tejidos, reducir las reflexiones de
ondas y atenuar el incremento en la presion arterial.

Implicaciones clinicas

La RA es el mayor determinante de la poscarga di-
namica ventricular>. A la luz de nuestros resultados
podria postularse que la reduccién en la RA observada
durante el periodo de vigilia (tabla 2), y especifica-
mente los cambios opuestos en PAS o FC y en RA du-
rante las transiciones vigilia-suefio (tabla 3) y suefo-
vigilia (tabla 4), serfa parte de un mecanismo
homeostético que permitiria mantener reducido el tra-
bajo ventricular. Al respecto, durante el periodo de vi-
gilia —situacién en que a) la exigencia al sistema car-
diovascular es mayor que la existente durante el
periodo de suefio (mayor DP) (tabla 2), y b) el sistema
cardiovascular debe estar en condiciones de realizar
grandes ajustes (cambios) en el gasto cardiaco (como
al pasar rdpidamente del reposo al ejercicio isoténico
como correr)— el sistema arterial presentaria elevada
distensibilidad como forma de reducir el trabajo car-
diaco y permitir variaciones en el volumen sistélico
sin incrementar en demasia la RA. Contrariamente,
durante el suefio, estado en que el sistema cardio-
vascular no soporta gran exigencia ni enfrenta grandes
variaciones, los sistemas de control de la RA podrian
«descansar» y consecuentemente reducir la minimiza-
cién activa de la RA.

Son necesarios nuevos trabajos para analizar si el
patrén circadiano o suefio-vigilia de la RA y/o los
cambios en RA durante el periodo de transicién vigi-
lia-suefio presentan modificaciones en sujetos con fac-
tores de riesgo cardiovascular, y si éstos se encuentran
asociados con el patrén circadiano de eventos cardio-
vasculares. Al respecto, trabajos de nuestro grupo (da-
tos no publicados) indicarian que los sujetos hiperten-
sos tendrian disminuida la capacidad de reducir la RA
en las horas de la mafiana en que se incrementan la
PAS y la FC. Asi como trabajos previos describieron
que las tasas de cambio y/o los mecanismos de control
homeostético de la presion arterial se encuentran alte-
rados en sujetos con enfermedad cardiovascular, un
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deterioro en la reduccién de la RA en horas de la ma-
flana podria asociarse a incrementos en la probabilidad
de una complicacién cardiovascular en sujetos con
factores de riesgo cardiovascular.

CONCLUSIONES

Se caracteriz6 el curso de la RA durante 24 h median-
te registro ambulatorio del TTP,; y dos indices de pulsa-
tilidad fraccionada en voluntarios sanos. Durante la vigi-
lia hubo menores cifras de RA respecto al periodo de
suefio, a pesar de mayores presion arterial y FC. El des-
censo en presion arterial, FC y DP durante la transicién
vigilia-suefio se acompaiié de un simultadneo incremento
en la RA. Contrariamente, durante la transicion suefio-
vigilia se evidencié un incremento en la presion arterial,
la FC y el DP, y una reduccién en la RA.
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