
INFLUENCIA DEL RESERVORIO ELASTICO 
CENTRAL SOBRE LA PRESION DEL PULSO 

EN LA HIPERTENSION ARTERIAL' 

pOl' los doCl orcs 

MANUEL R. MALINOW y MOISES SHABELMAN" 

Desùe las v;Uvu1as sigmoideas aÓrticas, hasta 1a porciÓn distal 

de las arterias nlllsculares, los vasos forman no sÓ10 un sistema de 

conducciÓn, sino (lue constituyen también una importante cámara 
de expansiÓn en la que se acomoda una considerable cantidad de 

. sangre al principio de la sÍstoJe. Esta sangre es expulsada lcntamente 
durante ]a diástoJe a la periferia mediante 1a contracciÓn de Ios 

g-randes vasos, asegur;Índose aSÍ, un flujo periférico continuo. La ca- 

racterística principal que permite funcionar al sistema arterial como 

GÍmara de compresiÓn, es 1a elasticidad de Ia misma, 0 sea, su capa- 
cidad de oponerse a ser dcformada porIa. Jlegada de sangre durante 
Ja sÍstole. En otras palabras, 1a GÍlllara de compresiÓn, reservorio 
e/;ístico central 0 "\Vindkesscl" de .los fisiÓlogos alemanes, almacena 
energÍa durante la sístoJe y la libera durante Ia diástoIe, con Io cual 

ayuda en su tra baio al corazÓn. EI cOl'az()J1 ve además rcducido su 

trabajo. pOl'que el "\Vindkc.csel", dad a su elasticidaù, accpta gran 

parte del volumcn sistÓJico con sÓlo una pegucila eJevaciÓn de Ia 

presiÓn. Cuando disminuye la elasticidad de la dunara de com pre- 
siÓn sill cambios silTlult;íncos en su capacidad, aumcnta eI trabajo 
canJíaco ya que, para prod ucir cI m ismo ca m bio de vol limen, Ia 
presi(:m debe aumentar nJ;Ís que habitualmente. 

La callsa de la hipertensiÓn arterial esencial es desconocida, aun 
(uando se ha comprobado q lie fa cJevaciÓn de Ia presi/m arterial 
media se produce por eJ aumento de Ia resistencia periférica 1. Sin 

embargo, adenJ;Ís de la eJevaciÓn de la presiÓn media, en la hiper- 
tensiÓn arterial existe un aumcuto de ]a presiÓn del puIso, hccho no 

. Del I'ahellón de Cardiologia "Luis H. IIHha",pc". Hospital RalllO< \lelia. 
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totall1ltntt txplicado. Ell decto, si tn un lIlodelo de circulaciólI 
drtiticial, con un sisttma dt distribución ptrkct;UntlHt d:lstico se 

aumtnta la rtsistencia periférica, se produce una elevación de la 
prtsión media acolllparìada de una dislllinución de la prtsión dife- 
ITncial~. Este htcho, contrario a 10 que se obstrva habitualmente 
cn 10s pacientes hiperttllsos, hact suponer a \\!iggtrs~, que d 0 los 

lactorts q Ut productn una vasoconstricciÓn ptriférica y elevan asi la 
presión media, son también capacts (It influir sobre las partdes dt 
las grande, artnias t!:tsticas y llluscularts, disminuyendo su clasti- 
cidad y aUillentando pOl' este mecanislllo la presión del pulso. Supo- 
niendo qUt ill 1!i1)() Lis variacionts dd pulso ptriférico rd1ejan varia- 
ciones paraldas del pulso ctntral:1, y, descartando qUt pueda haber 
un aunwnto de la presión del pulso periférico pOl' sumarst ondas 
j dkjadas de 10s territorios con vasoconstricción (suposición que pue- 
de no str correcta tn ciertas cin:unstancias, eI slwck pOl' ejtmplo 4), 

un aUillento de la presión del pulso indicaria entonces ulla disminu- 
ciÓn (It la elasticidad del "\Vindkessel". Tal htcho st cOlllprobaría 
indirectamente correlacionando las CUl'vas de elasticidad de la aorta 
a distintas edades \ con el aUl11ento de la presiÓn del pulso que ocu- 

rre con la edad en sujetos norl11otensos ,;. 

La mtdida ill Ilivo dt la dasticidad dtl resnvorio central tS dili- 
cil y putde realizarse comparando (en animales) el volumen de los 

vasos con la presión arterial 7, ''', 0 mediante eI tstudio de la veloci- 
dad de trasmisión de la onda del pulso!O. Sitndo los pril11eros méto- 
dos inaplicabks al homl>rt, y los segundos demasiado cOlllplicados 
como para ekctuar un txttllSO an;íI i,is tstadistico, hemos tstudiado 
la prtsión del pulso -indice indirecto (It la clasticidad del reservorio 

ctntral- tn un grupo (It hiptrtensos, COil cI objtto de (kterminar los 

cambio del "\Vindkesscl" que se producen tn estos pacientes. 

.\ LUTI{ I A L V .\I ~:T()D() 

Se cstudiÓ la prcsiólI artcrial dc ;",00 paciclltcs COli valores diaslólÍcos i~ua' 
les 0 ""'yores de 100 I1lIn Hg.. '�"C cOllcurrieron durante los alios 194:, a 1949 

al I'ahellón de Canliología "Luis H. Inchanspe", Hospital Ramos \Iejía. Bue. 
nos .\ircs, Se descartó, pOl' medio del estudio dinico, radiológico v de lahora- 
lorio, proccsos tales cOlno ÎnstificicllcÎa aÓrtica, inslificicilcia cardíaca. hiperti- 
roidisl1l0. õlncn1ia. coarlacÌón aórtica. infano de tniocardio. capaces de allerar 
los valores de Ia presión arterial. Se consignó el prollledio de tres lIIedicione. 
sUlesivas de la presiÓn arterial. practicada de acnerdo COn las rcnllnendaciones 

i',(i - 
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de la "\II1erican v de la IIritish Heart ,\ssociation 11>. tOll1ando para los \'alor<:1 

diastólicos el cambio hrusco de los ruidos arteriales. Los pacientes se agruparon 
de '1ClI.crdo con su edad v se caleularon 10s valores medios de Ja presión del 

pulso para cada grupo. Dado que 10s concurrentes al l'ahellón de Cardiología 

"Luis H. IIKhauspe" padecen ell su Ill,,,oria de trastornos cardíacos, funcionales 
',I org"<Ínicos. como' grnpo control se tomaron los pacientes normales estudiados 

1'01' Russek y colab. 6. 
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FIG. Nt 1 

hecllencÍa de dislrihncÍón ell' la prcsiÚn del pnlso de a(uerdo con la edad. 
I.as cifras cOlllprendidas cn los círculos indican el 11[III1C1'O de p~~dentcs de 

cada grupo. 

RFSULTADOS 

Los resultados obtcnidos se consignan gráficamente, pOl' 10 que 
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se remite al lector alas figuras 1 y 2 Y a la tabla 1. COl1l0 se puede 
observar en el grMico N'i 2, los valores de la presiÓn del pulso 

TABLA NQ I 

ED.-\D PRESIÚ" DEL I'IILSO (mm. Hg) 

-- ---- --- 
anos J/OJ'}1l11/CS íi Iluestros IJtes. 

21.30 
31 -10 
41 - 50 
51 .60 
61 - 70 
71 - 80 
81 - 90 

48 
.19 

53 
57 
60 

58 
63.3 
(i9.<) 

ï;;.(; 
87.<) 
91.4 

crecen con la edad no sÓlo en los pacientes estudiados pOl' nosotros; 

sino también en el grupo control, aungue la pendiente de la curva 
es m<Ís pronunciada en nuestros casos que en los nonnales. 

ÐISf:lJSIÓN 

Los resultados concernientes alas vanaClOnes de la presiÓn 

arterial obtenidos pOl' nosotros en pacien tes hi pertensos son seme- 

jantes a los consign ados pOl' otros autores 11. Este aUll1ento de la 
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nr: n'2 
presiÓn del pulso refIeja indirectamentc la disl1linuciÓn de la elasti- 
cidad de los gran des vasos si se admite que: J) las variaciones del 
pulso braguial y del pulso central son paraJelas, y, 2) que la vaso- 
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constricciÓn periférica no produce ondas rdlejadas capaces de devar- 

el pulso periférico al SUlllarse a la Olula fundamental transmitida 

cèntrítugamente. Tal disminuciÓn en ]a elasticidad del "\Vindkessel'" 

es pues obligatoria ell estas condiciones, para ex plical' d aumentc 

de la presiÓn dd pulso que se produce en la hipertensiÓn arterial 

esencial, pOl' d sÓlo cambio de la resistellcia periférica. 

Hipotéticalllente puedé admitirse que en los hipertensos, existen 

tiTS factores capaces de disminuir la dasticidad de su reservorio 

central, y , pOl' consiguiente, de clevaI' la presiÓn del pulso. Tales. 

factares las helllOS representado esquemÚticamente en la figura 3: 

1) EI a los factares humoralcs 0 Ilcrviasos que producen cI 

DfSM/NUCfON DE 

LA EUSTlC/DAD 

t 
I 

f 
- 

,,~~~:~~~J1a 

al~~} . -.-' EDAD 

fiG. N! 3 

aumenLo dc la resistencia periférica modificarÍan la pared de los. 

grandes vasos (fig. c), a). La intervellciÓIl de este facLor central ha 

sido denlOstrada directalllen te par \ \' iggcrs y \Vegria 7 en perras en 

los cuales midieron sill1ult;ínealllente el ddmetro de la aorta y la 

presiÓn arterial, observando ell cstas circunstancias que cran posibles 

cambios IlO paralclos de presiÓll y de volumen 0, ell otras palahras, 

disminuciÓll del volull1en aÓrtico con aumento de la presiÓn, situ a- 

ciÓn sÓlo ex plicablc pOl' Ull cambio ell la cIasticidad del vaso' pro- 

ducida a través de ll1odificacÏones en la contracciÓn de los elementos 

Illusculares de su pared pOl' ejcmplo. 

2) En estos pacientes, tall1bién la edad produciría cambios en 
d tejido coni un ti vo de los gra ndes vasos, se11lejan tes a los que suceden 
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en 10s sujetos llormaks. (En lluestrò esquema b = b'). .\ pesar que 
no se ha JIledido directamellte la elasticidad de vasos de hipeftensm. 
es dable admitir que la edad produce call1bios también en estos 
pacielltes. Ell 10s sujetos llormales Se ha comprobado que la elasti- 
cidad dislllinuye progresivamente comparando las aortas de distintos 
grupos de pacielltes c,. HiswlÓgicamente, existe un cambio en las 
fibras eLísticas que se trasforman en colágenas y una disminueiÓn 
en la illlbiciÚn de 10s coloides' cclulares e intersticiales 1~. 

:\) POI' cl factor hipenensivo (?), se acclerarÍan 10s procesos de 
;,rteriosclerosis y la dislllinuciÚn de la clasticidad en los grandes vasos 
es JIl,ís acelltuada que la explicable porIa sola intervenciÓn de la 
edad. Esto se cOlllprneba en la gräfica y est<Í representado en el esque- 
ma pOl' c, que llIide la falta de paralclismo en las dos curvas. La 
influencia de la hipertensiÚn en Ja acc!eraÓÓn de los procesos de 
.trteriosclerosis es un hecho. delllostrado pOl' l\foschkovitz n. Es asi 

como la arteriosclerosis es I1I,ís acentuada en la gran circulación de 
pacientes hipertensos 1~ y en la pequelÌa circulaciÓn de pacientes con 
hipertensiÓn pulmonar IC,. 

RESl"IEN 

Se ha estndiado la presiÓn del pulso de 500 pacientes hiperten- 
~os no alectos de otra condiciÚn cardiovascular capal de alterar su 

presiÚn arterial. Bajo ciertas condiciones. se interpretall las varia- 
Óones de la presiÓn del pulso como call1bios en la cIasticidad del 
rescrvorio arterial central. Dc la cOlllparaciÓn con un grupo contl:o; 
se sugiere que en la disminuciÓn de la elasticidad de los grandes 
vasos de esos pacientes intervienen: ] 9) Las modificaciones de la pa- 
red de las arterias el<Ísticas y musculares producidas pOl' el 0 los fae- 
10res qne anmentan la resistencia periférica; 2(') los cambios deg'ene- 
rativos propios de la edad. y. :\9) la aceleraciÓn de ]os procesos arte- 
riosclerÓticos inducidos porIa misma hipertensiÓn. 
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RfSI'\lf 
On a ,'wdi,' la pri'ssioll dll pOllis dalls ;,00 mabdes hypertendlls lI'ay,tIIt 

allCllne ,Illtre I(-sion ,ardi",as'lIlaire capahle d'altl'rer la pr"ssion art<"rieHe. 

SlIi\'ant les conditions 011 interprÌ'le les variations de la prl'ssion du pOllls ,01l11l1e 

(hangelllents dans I't-lasli,il(': du r!'senoire art(Tiel centra!. Dc la comparation 

"'<Ill grollpe de ,ontro!. chez n:s patienls, on s1l1;g'i're qlle dalls la dilllinution de 

!'l:lasti,i"': des grallds arli'res inten'ienlle~lt: I) les Illodific:tions de la paroi des 

ani'res ('Iasliqnes et 1Ilus,ulaires prodllites par Ie ou les factellrs qui allgmelltent 
!es r('sislall,es I'('ripheriqlles; :!) les changelllents ,I(-g(neratifs propes de I',.ge, et 

,I) !'ad'ler,llion des I'ro(i's art'T;o-sdi-rotiques illdllils par rhypertension IlIt:llle- 

SI'\!\I.\RY 

Ihe pllise I'resSlIl'!' 01 li\e hnndred non-,onlpli,ated l1\pel'lensi\'!' patients 

has heen studied and (o)Tcl ted to age. "'ithin sOllie lilllits. the variations in 

1'1Iise presslll'!' al'!' inltrprCled as I)('iug dlle to changes in Ihe elasticity of the 

,enlral arlerial e'p,lllSion ,hamher. 1\\ cOlllparing it to a coptrol group, it is 

sllggested Ihal Ihe deneased claslicil\ of Ihe grec:1 \essels in these patients, is 

due to: I) Inodifi,alion of Ihe "ails of e!astic and lIluscular arte~ies induced 

hI' Ille sallie fa('lors thai innease peripheral resistance; :!) tile deg-enerative 

changes of ageinl. and ,I) thc a('(Ticrati"n of artcriosclerotic chang'es induced IIy 

I"pcrtension i Ise I f. 

IIS.\ \I \I E" F. \SSI 
. 

'\C 

Es \\'unle dcI' l'ulsdr\l(k \on ;;on Kranke" lIlit Ho,hdnlck untersllchl. die 

keine andere Kreis!aufsliirung' :llIf,,;,'sen. \\TJehe iln S'1ande \\äre den IIlntdruck 

III hecinflllssel1. t'nler g-e\\issen l :ll1sUilldcli \\THlen die \'arialioncn des Puls- 

druckes als \nderulI~cn del' Elasti/iUil del' arleric1\en Zentralreser\'c gedeutet. 

.\nf Crund dcs \'erglci1'lles Inil ciller Kontro!lgrnppe "inl angenollllllen. dass 

in der \'ennindcrllng der Flaslizit,il der gTossen (;cfässe diesel' l'atienten. 1'01- 

gendes IIeit1'Ügl: I) die \lodifizierllngen der "'ai"l del' elastischen und IIlUS- 

(liHiren .\l'Ieri(,l1. IIenorgerlifen dill'< h den odeI' die 1'lIlstände. \"cJehe die 

peripher('n Resislcnzell ,rh.,IIen. ~) die deg'enerati\cn Vtr,inderungen die delll 

.\!ler enlspn:chell. 'I) die dun h dell lIo1'lldn1<k selllsl henorgernfenc IIc,,'hleu- 
11 igtlllg (Ict" ;\ 1'1 ('ri()~('Il'r()t is('ll CI1 \' l'rii-rl( Icrll n~cli. 

- 91 


