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RESUMEN

Introduccién: Se han descripto varios pardmetros de medicién del estado de la funcién arterial y, de ellos, la velocidad de la
onda de pulso (VOP) es el tinico que permite una medicién directa de la rigidez arterial. A medida que aumenta la edad del
individuo se va produciendo una pérdida de la capacidad elastica, conocida como envejecimiento vascular, proceso este que
estaria acelerado en los pacientes con hipertension arterial.

Objetivos: Normalizar por décadas los valores de la VOP en pacientes normotensos (NT), hipertensos esenciales (HT) e hiper-
tensos limitrofes (LT) y diferenciar los efectos del envejecimiento sobre la VOP de los vinculados a la hipertension arterial.
Material y métodos: Se estudiaron 221 pacientes consecutivos, de ambos sexos, que fueron clasificados, por sus valores de
presién arterial (PA), en tres grupos: NT (n = 120, 46 + 13 anos): PA < 135/85 mm Hg; HT (n = 60, 50 = 13 afos): PA >
140/90 mm Hg; y LT (n = 41, 47 + 12 anos): PA = 135-139/85-89 mm Hg. Posteriormente fueron divididos en cuatro grupos
por edades: GI < 39 anos, GII = 40-49 anos, GIII = 50-59 anos y GIV > 60 anos. La VOP se midié con transductores mecano-
graficos y calculo computarizado. Se utilizaron las pruebas de ANOVA, de Newman-Keuls y de regresion lineal multivariada.
Resultados: La VOP aumenté significativamente (p < 0,05) con la edad en todos los grupos etarios (m/seg): GI: NT (n = 42):
8,6+ 1,1,HT (n = 16): 9,5 + 1,3, LT (n = 10): 9,0 + 0,5; GIl: NT (n = 24): 9,5 + 1,2, HT (n = 16): 10,7 + 1,2, LT (n = 14):
9,8 + 0,8; GIIL: NT (n = 30): 10,3 = 1,5, HT (n = 12): 12,1 = 1,5, LT (n = 11): 11,0 + 1,3; y GIV: NT (n = 24): 11,4 + 1,8,
HT (n = 16): 14,1 = 24, LT (n = 6): 13,3 = 1,1.

Las ecuaciones de regresion halladas fueron: en N'T, VOP = 0,08 x edad + 0,04 X presion arterial sistélica (PAS) + 1,07
(r = 0,71); en HT, VOP = 0,12 x edad + 0,06 X PAS - 2,51 (r = 0,81); y en LT, VOP = 0,10 X edad + 0,02 X PAS + 0,02
(r=10,73) (p < 0,05).

Conclusiones: La VOP aumenté con la edad, siendo el incremento mayor en HT para cada grupo etario. Los sujetos LT tu-
vieron valores intermedios entre los otros dos grupos. Ello sugiere un deterioro de la funcién arterial adicional inducido por
la hipertensién arterial sobre el envejecimiento. Este efecto adicional puede estimarse con la ecuacién de regresiéon obtenida
para cada grupo.

Palabras clave: Presion arterial - Anélisis de la onda de pulso - Hipertension - Arterias, fisiopatologia

ABSTRACT

Background: Among the various parameters used to describe arterial function, pulse wave velocity (PWV) is the only one
allowing direct measurement of arterial stiffness. Loss of arterial elastic capacity with increasing age, a process known as
vascular aging, is enhanced in hypertensive patients.

Objectives: The aim of this study was to normalize PWV in normotensive (NT), essential hypertensive (HT) and borderline
hypertensive (BL) patients and differentiate the effects of aging on PWV from those associated to hypertension.

Methods: A total of 221 consecutive male and female patients were included in the study. They were classified into three
groups according to their blood pressure (BP) values: NT (n=120, 46+13 years): BP<135/85 mmHg; HT (n=60, 50+13
years): BP>140/90 mmHg; and BL (n=41, 47+12 years): BP=135-139/85-89 mmHg. They were then stratified into four
groups according to age: GI<39 years, GII=40-49 years, GIII=50-60 years and GIV>60 years. Mechanographic transducers
and computerized calculation were used to measure PWV. Data analysis was performed using ANOVA, Newman-Keuls, and
multivariate linear regression tests.

Results: Pulse wave velocity increased with age in all age groups (p<0.05). Mean PWV (m/s) in G1 was: NT (n=42): 8.6+1.1,
HT (n=16): 9.5+1.3, BL (n=10): 9.0+0.5; in GIL: NT (n=24): 9.5+1.2, HT (n=16): 10.7+1.2, BL (n=14): 9.8+0.8; in GIIL:
NT (n=30): 10.3=1.5, HT (n=12): 12.1+1.5, BL (n=11): 11.0+1.3; and in GIV: NT (n=24): 11.4+1.8, HT (n=16): 14.1+2.4,
BL (n=6): 13.3%1.1.
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Regression equations were: for N'T, PWV=0.08 x age+0.04 X systolic blood pressure (SBP)+1.07 (r=0.71); for HT, PWV=0.12
X age+0.06 X SBP-2.51 (r=0.81); and for BL, PWV=0.10 X age+0.02 x SBP+0.02 (r=0.73) (p<0.05).

Conclusions: Pulse wave velocity increased with age, and was higher in HT patients for each age group. Borderline hypertensive
patients presented intermediate values between the other two groups. These results suggest additional vascular impairment
induced by hypertension over that of aging. This surplus effect could be estimated from the regression equation obtained

for each group.
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Abreviaturas

HT Grupo hipertension
LT Grupo hipertension limitrofe
MAPA  Monitoreo ambulatorio de la presion arterial

NT Grupo normotension

INTRODUCCION

Las arterias intervienen en forma activa en la circula-
cion sanguinea con dos funciones hemodindmicamente
distintas, pero relacionadas entre si: la de proporcionar
un aporte sanguineo adecuado desde el corazén hacia
los tejidos periféricos en funcion del requerimiento
de estos, o funcion de conduccion, y la de atenuar las
oscilaciones de la presién arterial (PA) provocadas
por la eyeccion pulsatil o intermitente del ventriculo
izquierdo, o funcién amortiguadora. (1)

Se han descripto varios parametros de medicién del
estado de la funcién arterial, como la velocidad de la
onda de pulso (VOP), la compliance arterial (medida
de distensibilidad de la pared arterial), la presién de
pulso central y el indice de aumentacién, descripcién
de lallegada de la onda refleja durante la sistole cardia-
ca. (2-4) De todas ellas, la VOP, descripta por primera
vez hace aproximadamente un siglo, es la tnica que
permite una medicién directa de la rigidez arterial,
mientras que las demas son cuantificaciones, a partir
de la senal de la presion arterial, mediante derivadas
matemaéticas. (5-7)

Es conocido que a medida que aumenta la edad
del individuo se va produciendo una pérdida de su
capacidad elastica, (8) conocida como envejecimiento
vascular. Este proceso estaria acelerado en los pacientes
con hipertension arterial, apareciendo, incluso, a partir
de edades tempranas de la vida acorde a la cantidad
de factores de riesgo cardiovascular asociados. (1, 9)

Desde el punto de vista patolégico, existen condi-
ciones en las cuales la estructura de la pared arterial
se modifica (fibrosis, ateromatosis, incremento de la
capa muscular por hipertrofia, cambios funcionales
del musculo liso) con la consecuente alteracién de su
distensibilidad. (10)

Los métodos de cuantificaciéon de la VOB enunciados
previamente, han permitido demostrar la relacién en-
tre el aumento de los valores de la VOE la PA, la presion
de pulso y la rigidez de la pared arterial, asociada con
el incremento del riesgo cardiovascular y renal. (10, 11-
14) Ello permitid, ademas de detectar las alteraciones
de la contractibilidad arterial, realizar el seguimiento
y comenzar, de ser necesario, el tratamiento precoz que

PA Presion arterial

PAD  Presion arterial diastolica

PAS  Presion arterial sistolica

VOP  Velocidad de la onda de pulso

permite reducir la aceleracién del proceso de rigidez

arterial. (9, 15, 16)

Nuestro grupo de trabajo postula que, si bien las
Guias y Consensos en Hipertension Arterial aportan
un valor medio de normalidad de la VOP, (17-19) como
marcador de dafio preclinico, no se considera el fenome-
no del envejecimiento arterial de acuerdo con la edad
y con la condicion clinica de la persona (hipertensa
o no hipertensa). Por ello, los objetivos del presente
trabajo son:

— Establecer el comportamiento de la VOP segtn la
edad en pacientes normotensos, hipertensos esen-
ciales o con hipertensién arterial limitrofe.

— Diferenciar los efectos del envejecimiento vascular
propios de la edad en sujetos normotensos de aque-
llos vinculados con la hipertension arterial esencial
o limitrofe.

— Establecer una férmula para estimar el valor de
la VOP en funcién de la edad y el valor de presion
arterial del paciente.

MATERIAL Y METODOS

Poblacién

Se evaluaron 300 sujetos que asistieron en forma consecu-

tiva al estudio etiolégico de hipertension arterial en forma

ambulatoria. A todos se les realizé medicién de peso y talla,

anamnesis clinica y examen fisico. De ellos se incluyeron 221

individuos, de ambos sexos, sin dano de 6rgano blanco, hiper-

tensioén arterial secundaria o enfermedad cardiometabdlica
con expresion clinica. Estos pacientes fueron clasificados
segun el promedio diurno de la PA medida, durante 24 horas,
con equipos de monitoreo ambulatorio de la presién arterial

(MAPA) de 24 horas (90207 ABP, Spacelabs Healthcare,

Snoqualmie, Washington, USA), en:

—  Grupo normotensién (NT): definido por PA diurna <
135/85 mm Hg.

— Grupo hipertensiéon (HT): definido por PA diurna >
140/90 mm Hg. Estos pacientes eran de reciente diag-
noéstico y no estaban medicados con antihipertensivos o
hipolipemiantes.

— Grupo hipertensién limitrofe (LT): definido como PA
diurna entre 135/85 y 139/89 mm Hg. Al igual que en
el Grupo HT, estos pacientes no se encontraban medi-
cados.

Estas tres poblaciones se dividieron, de acuerdo con la
edad, en cuatro grupos diferentes segiin décadas de la vida:
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—  Grupo I: <39 anos. estadistico SigmaStat (Versién 3.0, 2003, Systat Software
—  Grupo II: entre 40 y 49 anos. Inc., San Jose, California, USA). Para el andlisis comparativo
—  Grupo III: entre 50 y 59 anos. entre grupos se utiliz6 la prueba de ANOVA, con anélisis post
—  Grupo IV: > 60 anos. hoc mediante la prueba de Newman-Keuls. Para el analisis

Los motivos de exclusién de 79 pacientes fueron hiperten- de la relacién entre VOP y el resto de las variables en los tres
sién arterial secundaria, MAPA no representativo, no toleran- grupos de pacientes se utiliz6 la prueba de regresion lineal

cia del equipo, mala senal de registro, dano de 6rgano blanco multivariada. El nivel de significacion se establecié en un
(microalbuminuria de 24 horas, deteccién de placas a nivel valor de p < 0,05.

vascular o hipertrofia ventricular, diagnosticadas por: ecogra-
fia vascular, ecocardiografia), enfermedad cardiometabdlica
(dislipidemia, disglucemia o diabetes mellitus) o tratamiento
previo con antihipertensivos o hipolipemiantes. El hallazgo de
otro tipo de patologia, ya fuera respiratoria, renal, cardiaca,
cerebral o sistémica, también fue motivo de exclusion.

RESULTADOS

En la Tabla 1 se muestran las caracteristicas de los 221
sujetos estudiados, divididos en los tres grupos (N'T, LT,
HT). No hubo diferencias en edad o en la distribucién
Mediciones de la velocidad de la onda de pulso porcentual por género (M/F, %) en NT (56,7/43,3) y
Se midi6 la PA en el brazo no dominante utilizando un esfig- en LT (58,5/41,5). En HT, la distribucién fue de 85/15
momandémetro automatico (Dinamap 8100T NIBP Monitor, (p < 0,05).
Critikon, Tampa, Florida, USA) en condiciones basales, segtin En la Tabla 2 se detallan los valores de PA'y de VOP
metodologfa descripta previamente. (20) ) en los pacientes NT, LT e HT de los Grupos etarios I y
Posteriormente, con la preparacion previa correspondien- I1. En ambos grupos, la diferencia es estadisticamente

te, en condiciones basales adecuadas y siempre entre las 10 onificati 0.05 ! tre 1 ] de 1
a.m.ylas 12 a.m., el mismo operador realiz6 determinaciones significativa (p < 0,05) solo entre los valores de los

instantaneas de las ondas de presién carotidea y femoral ~ grupos NT y HT.

izquierdas en forma simultdnea. Para ello se utilizaron En la Tabla 3 se pueden observar los valores de PA
transductores mecanograficos adosados a un poligrafo (RS y de VOP en los pacientes NT, LT e HT de los Grupos
3800, Gould Electronics, Cleveland, Ohio, USA), como fuera
descripto previamente. (11) Estas determinaciones fueron
almacenadas en forma de datos digitalizados, con ayuda de un Tabla 1. Caracteristicas de los pacientes estudiados
conversor A/D y un programa de computacién especialmente
preparado para tal fin por nuestro grupo de trabajo (VOP

Anélisis, V2.0). A continuacién se calculé autométicamente Grupo : G(fvrlﬁ")o (522(:) P&ﬂuﬁg?
la VOP tomando la distancia entre ambos transductores
(carotideo y femoral) en funcién del tiempo. (11) Para cada NT 120 68/52 49 + 14 < 135/85
paciente se tomé el promedio de cinco mediciones de la VOP LT 41 24/17 47+12  136-139/36-89
con trazados aceptables para su calculo correcto. -

HT 60 51/9 50+ 13 > 140/90
Analisis estadistico NT: Sujetos normotensos. LT: Pacientes con hipertension limitrofe. HT:
Los valores se presentan como media = error estidndar de Pacientes hipertensos. M/F: Masculino/femenino. PA: Presion arterial (valor

la media. El andlisis estadistico se realizé con el programa de monitoreo ambulatorio).

Grupo | Grupo Il Tabla 2. Valores de presion
Variable NT LT HT NT LT HT arterial y de la velocidad de la
(n = 42) (n=10) (n =16) (n =24) (n=14) (n=16) onda de pulso en los grupos
etarios 1 y Il
Edad, afos 31+6 34 + 6 32+ 5 44 + 2 44 + 2 44 + 3
PAS, mm Hg 124 +7 128 + 7 146 + 10* 120 = 6 129 =+ 10 142 + 7*
PAD, mm Hg 76 £ 6 85 +5 100 £ 10* 79 = 5 87 + 6 97 £ 7*
VOP, m/seg 86+ 1,1 9,0 £ 0,5 95+ 13* 95+ 12 98+ 08 107=+1,2*

PAS: Presion arterial sistolica diurna. PAD: Presion arterial diastolica diurna. VOP: Velocidad de la onda de pulso. Grupo
I: Pacientes < 39 anos. Grupo |I: Pacientes de 40-49 afos. NT: Sujetos normotensos. LT: Pacientes con hipertension limi-
trofe. HT: Pacientes hipertensos. Los valores estan expresados como media + desviacion estandar. * p< 0,05 NT vs. HT.

Tabla 3. Valores de presion
Variable NT HT N T arterial y de la velocidad de la

(n =30) (n=11) (n=12) (n = 24) (n=6) onda de pulso en los grupos
etarios Il y IV

Grupo lll
LT

Edad, afos 54 + 3 54 + 2 55 + 3 64 = 3 67 + 5 67 +4
PAS, mm Hg 118 + 10 130 + 7 142 + 8* 126 + 6 135 + 13 147 + 6*
PAD, mm Hg 74 + 6 81 + 6 84 +10* 75 + 6 86 + 6 94 + 5*

VOP, m/seg 103« 15 11,0+ 13 12,1 £15* 11,4 + 1,8 133 = 1,1 14,1 +2,4*

+
+
o
N

PAS: Presion arterial sistolica diurna. PAD: Presion arterial diastolica diurna. VOP: Velocidad de la onda de pulso. Grupo
1l Pacientes de 50-59 afos. Grupo IV: Pacientes > 60 afnos. NT: Sujetos normotensos. LT: Pacientes con hipertension
limitrofe. HT: Pacientes hipertensos. Los valores estan expresados como media + desviacion estandar. * p<0,05 NT vs. HT.
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etarios III y IV. Al igual que en los grupos anteriores,
solo la diferencia entre los grupos NT y HT es esta-
disticamente significativa (p < 0,05) para los valores
de PAy VOP.

En la Figura 1 se grafica la relacién de la VOP
con los cuatro grupos etarios. En cada uno de estos
grupos se observa un aumento de la VOP, que solo es
significativo (p < 0,05) en HT en comparaciéon con NT
(8). En relacién con los cuatro grupos etarios, se puede
observar que tanto en NT, LT e HT hay un incremento
significativo (p < 0,05) en funcién de la edad (¥, T, ),
siendo significativos los coeficientes de correlacion para
cada grupo (NT: 0,998; LT: 0,972; HT: 0,993).

En la Figura 2 se muestra la correlacion lineal de
la VOP con la edad. La velocidad de crecimiento de la
VOP en los sujetos HT es significativamente superior a
ladelos NT (p < 0,01), en tanto que no es significativa
la representativa de los LT.

Los resultados del estudio de regresion lineal mul-
tiple entre los valores de VOP, edad, sexo, peso, altura,
presion arterial sistdlica (PAS) y diastélica (PAD),
provenientes de los sujetos de los tres grupos (HT, LT
y NT), muestra como determinantes la edad y la PAS,
con lo cual se postulan las siguientes formulas para
poder estimar el valor de la VOP en cada una de las
subpoblaciones estudiadas:

Fig. 1. Relacion de la velocidad
de la onda de pulso (VOP) con 1§
los cuatro grupos etarios. NT: Su- 15 -
jetos normotensos. LT: Pacientes
con hipertension limitrofe. HT: 14 - T
Pacientes hipertensos esenciales. —_
Grupo |: Pacientes < 39 afios. o)) 1§
Grupo II: Pacientes de 40-49 g 13 - NT
anos. Grupo lll: Pacientes de ~
50-59 anos. Grupo IV: Pacientes E 12 - t * BT
> 60 afios. * p < 0,05 en NT: G — 1§ ]:
vs. GlI; Gl vs. GlII; Glll vs. GIV. 8 11 - * B HT
T p <0,05en LT: Gl vs. Gll; GlI g + I
vs. GlII; Glll vs. GIV. £ p<0,05 en 10 - § *
HT: Gl vs. GlI; Gl vs. GlII; Gl vs. I
GIV. § p <0,05 NT vs. HT. 9 -
I
8
I [l 11 v
Grupos
Fig. 2. Correlacion lineal de la
velocidad de la onda de pulso 16 -
(VOP) con la edad. NT: Sujetos HT *
normotensos. HT: Pacientes hi-
pertensos. * p<0,01 NT vs. HT. 14
NT
— 4
= 12
a
wn
£ 101
Tl
S
> 8
6 -
4 1 ] | | T 1
20 30 40 50 60 70 80
Edad [afios]
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NT: VOP = 0,08 x edad + 0,04 x PAS + 1,07
(r =0,71;p < 0,05).

LT: VOP = 0,10 x edad + 0,02 x PAS + 291
(r =0,73; p < 0,05).

HT: VOP = 0,12 X edad + 0,06 x PAS - 2,51
(r =0,81;p < 0,05).

DISCUSION

La importancia de los resultados obtenidos en este
trabajo radica en la estratificacion de la VOP en rela-
cién con la edad y en diferentes estadios de PA diurna
determinada por MAPA de 24 horas.

La utilizaciéon del MAPA de 24 horas para estrati-
ficar los valores de PA es recomendada por el Grupo
de Trabajo sobre el Monitoreo de la Presién Arterial
de la Sociedad Europea de Hipertension Arterial. (20)

El estudio de la VOP es un procedimiento no inva-
sivo, inocuo, de corta duracién y sencillo de realizar
en la practica asistencial, con probada confiabilidad y
reproducibilidad del método. (21-25) La VOP carétido-
femoral no solo se considera como medida directa de la
rigidez arterial, sino como el estandar de oro de ella.
(7) Por ello, en las dltimas dos décadas, la VOP se ha
utilizado para estratificar el riesgo cardiovascular y
renal en pacientes con hipertension arterial, a través
de estudios prospectivos. (8, 25-27) En este sentido,
el valor de la VOP se ha establecido como predictor
de isquemia silente, eventos y recurrencia de eventos
cardiovasculares, mortalidad cardiovascular y global,
particularmente en pacientes con insuficiencia renal
crénica, incluso con una mejor definiciéon que la estra-
tificacién tradicional. (7, 25-31) En consecuencia, como
fuera sugerido, el valor de la VOP es incluido como un
marcador biolégico de dano subclinico en la estratifi-
caciéon de riesgo cardiovascular en la comunidad. (9,
19, 29, 32) Este poder predictivo es ain mayor que el
correspondiente a otros parametros de funcién arterial
como la presiéon de pulso y la funcién endotelial. (30,
33-34)

Sin embargo, pese a conocerse que la VOP se
incrementa con la edad como consecuencia de la pér-
dida de distensibilidad arterial, (8) hasta el presente
no se cuenta con valores de normalidad para nuestra
poblacion en funcién de la edad. A esto se agrega que
la presencia de hipertension arterial condiciona una
situacién adicional al envejecimiento que puede alterar
la funcién arterial normal.

El punto de corte para la normalidad del valor de
la VOP se ha sugerido en 13 m/seg como predictor de
eventos y mortalidad cardiovascular, (25) en 12 m/seg
segun la Sociedad Europea y la Sociedad Argentina
de Hipertensién Arterial (17, 18) y en 10 m/seg en
las guias europeas mas recientes. (19) Estos valores
se han propuesto sucesivamente como potencial pre-
dictor de riesgo de la hipertensién arterial, pudiendo
considerarse beneficiosa su disminucién, o bien para
subestratificar pacientes dentro de la poblacién o para
mejorar su adherencia al tratamiento. (4)

Sin embargo, nuestros resultados, en coincidencia
con los de otros estudios realizados en diferentes paises
europeos, (36) sugieren que no deberia considerarse un
solo valor de corte como normal, ya que en este trabajo
queda demostrado que el valor normal de la VOP en
sujetos normotensos cambia en funcién de la edad. Ello
implica que el valor de normalidad de la VOP para un
individuo menor de 30 anos, en las décadas de los 40,
50 o en aquellos mayores a 60 anos de edad no son
iguales, coincidente con lo referido a nivel internacional
y nacional. (35-37)

Por otro lado, debemos considerar también que con
el avance de la edad se relaciona una disminucién de
la elasticidad de la pared arterial, también presente en
enfermedades como la hipertension arterial, la diabetes
mellitus o la insuficiencia renal terminal. (25-28, 38-40)
En coincidencia con estos resultados, en este trabajo se
evidenci6 que el incremento de la VOP fue mayor en los
pacientes hipertensos que en los normotensos para cada
grupo etario. Ello demuestra el deterioro adicional que
la enfermedad asocia al envejecimiento. Si agregamos
que los pacientes con hipertensién arterial limitrofe
tuvieron valores intermedios, entre los otros grupos
se confirma que un factor inherente a la enfermedad
hipertensién arterial se asocia con la reduccién de la
distensibilidad de la pared arterial.

En consecuencia, se propone que la definicién del
estado vascular debe estimarse en relacién con la
edad del paciente al igual que la clésica estratificacion
de riesgo cardiovascular en base a factores de riesgo
tradicionales. (4)

Finalmente, considerando que los cambios observa-
dos sobre la elasticidad de la pared arterial no dependen
exclusivamente de la edad, sino también de la presién
arterial, se propone una férmula de calculo de la VOP
en funcién de la edad y la PAS, variables de peso en la
correlacién multiple, en las tres poblaciones estudia-
das. De esta manera, se puede realizar una estimaciéon
mas precisa y de facil aplicacién en la practica médica
cotidiana.

Como limitacién cabe mencionar que es necesario
un ntimero mayor de individuos, especialmente una
extension del andlisis etario a otras décadas, para
establecer un nomograma completo. Debemos conside-
rar ademds, en un futuro y con un namero de sujetos
mayor que el aqui presentado, una evaluacion acerca
de si habria una diferencia entre los valores de la
VOP por género (hombres vs. mujeres). No obstante,
entendemos que estos resultados son una interesante
aproximacién a una normatizaciéon de los valores de
VOP dependiente de nuestra poblacién de estudio y
no de datos provenientes de otras poblaciones, cuyas
caracteristicas pueden diferir de las de la Argentina.

CONCLUSIONES

En el presente trabajo, con la metodologia expuesta
y en la poblacién analizada, se puede concluir, en
coincidencia con datos previos, que el valor de la VOP
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aumenta con la edad en los pacientes normotensos, con
hipertension limitrofe e hipertensos esenciales. Por
ello, proponemos que la definicién del estado vascular
debe estimarse en forma individual y en relacién con
la edad del paciente. Por tltimo, dado que este incre-
mento fue mayor en hipertensos que en normotensos
para cada grupo etario, sugerimos el uso de la ecuaciéon
de regresién que permite obtener el valor de la VOP,
correspondiente al paciente, en funcién de su edad y
valor de PAS.
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