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El endotelio es una delgada capa unicelular que
recubre las superficies internas de los vasos sanguí-
neos: sus células funcionan como unidades recepto-
ras-efectoras; sensan las variables físico-químicas hos-
tiles de su entorno y, actuando en consecuencia, libe-
ran diferentes sustancias que modifican en forma
autocrina, paracrina o endocrina las condiciones ad-
versas para mantener la homeostasis del medio. La
activación (o disfunción) del endotelio reduce su ca-
pacidad de armonización del medio, lo que permite
no sólo la instalación de la aterosclerosis, sino su pro-
gresión y hasta el desencadenamiento del accidente
vascular agudo. (1) Por esta razón, la evaluación del
estado funcional del endotelio es de singular impor-
tancia para la predicción del riesgo mucho antes de
que se produzca el cambio estructural. Otras técni-
cas, como la consideración del espesor íntima-media
carotídea, el puntaje de calcificación de la tomografía
computarizada multicorte o la cinecoronariografía, son
técnicas diagnósticas más tardías, porque detectan las
lesiones anatómicas ya instaladas. (2) Podría homo-
logarse a la diferencia entre la prueba ergométrica y el
electrocardiograma, una determina el déficit funcional,
mientras que el otro, la lesión ya establecida. (3)

Las funciones del endotelio son múltiples y muy
variadas, como el control de la vasomotilidad, trom-
bogenicidad, fibrinólisis, agregación plaquetaria, in-
flamación y muchas otras. Luego, teóricamente, la
evaluación de la respuesta endotelial de cualquiera
de estas actividades puede dar información de su es-
tado. Sin embargo, por ser funciones muy complejas
que involucran diferentes sistemas, comparten tareas
e impiden selectividad. Por el contrario, la función
vasomotora y, en especial, la dependiente de la libera-
ción de óxido nítrico (NO), son actividades dependien-
tes del endotelio que pueden evaluarse y hasta cuan-
tificarse con distintos grados de éxito.

Los primeros intentos que permitieron conocer la
respuesta vasodilatadora endotelial se realizaron por
medio del cateterismo de las arterias coronarias, con
los trabajos de Ludmer (4) y de Vita. (5) Se adminis-
traban sustancias vasodilatadoras en la circulación
coronaria que indujeran la liberación de NO, como
acetilcolina, metacolina, papaverina, sustancia P, etc.,
y se evaluaba la respuesta midiendo el grado de
vasodilatación. Con el empleo de esta técnica se com-

probó que la inyección de dosis crecientes de acetil-
colina en arterias coronarias normales provocaba
vasodilatación, mientras que en arterias coronarias
con lesiones ateromatosas la respuesta era menor y
hasta paradójica. En cambio, si se inyectaba nitrogli-
cerina, donante exógeno de NO, se observaba siem-
pre vasodilatación.

Posteriormente se utilizó la pletismografía del
antebrazo, colocándolo en un pletismógrafo de impe-
dancia venosa e inyectando en la arteria humeral el
fármaco a investigar, por lo general acetilcolina o
metacolina. Con esta técnica se evalúa principalmen-
te la respuesta de las arterias de resistencia. (6)

A principios de los noventa, Celermajer y colabo-
radores, (7) que habían comenzado sus experiencias
con pletismografía, simplificaron el método midiendo
el grado de vasodilatación por ultrasonografía. De esta
manera, crearon una técnica incruenta, repetible, y
que a través de los cambios que se producen en el
tiempo permite conocer la evolución natural del pa-
decimiento o evaluar las modificaciones que provo-
can las diferentes terapéuticas. La técnica consiste en
medir el diámetro de la arteria humeral en reposo a
nivel del codo. Luego se comprime el brazo a una pre-
sión mayor que la sistólica por 5 minutos a los fines
de garantizar isquemia de todo el miembro. Durante
la isquemia, en el lecho vascular comprometido se li-
beran diversas sustancias vasodilatadoras, como
adenosina, factores miogénicos, reducción del pH y
del O2, aumento del CO2, apertura de los canales
ATP-sensibles del K+, prostaglandinas, etc., que al
desinsuflar el manguito provocan una hiperemia
reactiva con un aumento pronunciado del flujo hacia
la periferia. Este hecho genera un incremento de la
presión de rozamiento (shear stress) en la arteria hu-
meral, un factor que estimula en el endotelio la libe-
ración de NO que provoca su vasodilatación. El grado
de vasodilatación es directamente proporcional al mon-
to de NO que libera el endotelio y permite evaluar la
función endotelial. Es decir que la dilatación de la
arteria humeral no depende de las sustancias vaso-
dilatadoras de la periferia del brazo, sino de la libera-
ción de NO que genera el shear stress. Por esta razón,
esta vasodilatación se denomina “dependiente del
endotelio”, por depender casi totalmente del NO libe-
rado por el endotelio, y “modulada por flujo”, por ser
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el volumen y la velocidad del flujo los que provocarán
un shear stress mayor, y se produce entre los 30 y 60
segundos posteriores al desinsuflado del manguito y
no de inmediato como la inducida por la isquemia pro-
piamente dicha en la periferia. (8) Incluso, para des-
pegar totalmente el efecto de los catabolitos de la
isquemia del antebrazo y la mano, y deslindar en todo
lo posible los efectos que no fueran consecuencia del
NO, se comenzó a comprimir el manguito sobre el
antebrazo. Esta técnica, que evalúa primordialmente
las arterias de conductancia, se empleó extensamen-
te en todos los continentes y sus únicas limitaciones
son las que surgen del hecho de ser dependiente del
operador y consumidora de mucho tiempo para su
realización, lo que le quita practicidad.

Con todas estas metodologías se observó que los
factores de riesgo cardiovascular, la inflamación, ya
sea por agresiones bacterianas o asépticas, así como
las respuestas inmunológicas, generan agresión en-
dotelial y provocan disfunción. A la inversa, el con-
trol de los factores de riesgo cardiovascular, de las in-
fecciones o de las reacciones inmunes mejoran la fun-
ción endotelial corrigiendo la disfunción. De igual
manera, se observó que con la edad la capacidad
endotelial se reduce en forma progresiva en el hom-
bre y más acentuadamente después de la menopausia
en la mujer. Incluso, los fármacos vasodilatadores,
antihipertensivos e hipolipemiantes mejoran la fun-
ción endotelial. (9)

En la última década, tratando de encontrar una
técnica más simple y accesible a los operadores, se
comenzó a utilizar la velocidad de la onda del pulso.
(10) La onda del pulso se transmite hacia la periferia
y sufre reflexión en las áreas de mayor resistencia,
cuales son la bifurcación de las grandes arterias, en
especial las ilíacas, y en el lecho de las arterias de re-
sistencia. La rigidez arterial provocada por la fibrosis,
la hipertrofia de la pared o la alteración estructural
ateromatosa, reducen la distensibilidad arterial y ge-
neran un aumento de la velocidad de transmisión de
la onda del pulso, tanto centrífuga como centrípeta,
mientras que las arterias elásticas, con mayor dis-
tensibilidad y sin lesiones fibrosas o ateromatosas,
reducen esa velocidad.

En el presente número de la Revista Argentina de
Cardiología, Rusak y colaboradores (11) publican una
experiencia científica con la medición de la velocidad
de la onda del pulso y la evaluación de la función
endotelial en pacientes hipertensos cotejándolos con
sujetos normotensos, en la que emplearon una técni-
ca ya descripta. (12) La experiencia incluye el notable
número de 248 pacientes hipertensos, 160 de ellos
mujeres, y 56 sujetos normotensos, de los cuales 38
eran de sexo femenino. Los resultados son demostra-
tivos, los hipertensos tienen reducida la velocidad de
la onda del pulso y los normotensos se encuentran
con rangos dentro de la normalidad. Incluso, a algu-

nos sujetos normotensos, sin especificar cuántos de
ellos, les realizaron la medición luego de la adminis-
tración de dinitrato de isosorbide y en estos pacientes
encontraron la mayor reducción de la velocidad de la
onda del pulso. La técnica parece promisoria, aunque
todavía no existen seguimientos que consideren su
valor predictivo y la hayan utilizado previamente otros
grupos de trabajo y publicado sus resultados.

Sin embargo, los autores han omitido datos pri-
vando a los lectores de información de alta utilidad
para considerar en un futuro inmediato el uso de esta
metodología y, además, no han explicitado adecuada-
mente los hallazgos, lo cual impide una compresión
satisfactoria de sus alcances.

No han explicado en detalle cómo funciona el equi-
po utilizado ni si mide la velocidad por el retardo del
pulso o sobre la onda del pulso, ni a qué cantidad de
milisegundos de la rama ascendente del trazado. Tam-
poco describen cuánto tiempo después de la desinsu-
flación del manguito consideran el cambio de veloci-
dad, o si la han registrado en forma continua y consi-
derando su pico y, en ese caso, a qué tiempo se produ-
jo el pico. De esta manera, los lectores podrían haber
elucubrado sobre si los efectos fueron mayormente
producidos por la liberación de NO y con ello conside-
rar la función endotelial, o si intervinieron otros me-
canismos vasodilatadores no dependientes del en-
dotelio. Lo mismo sucede con los que fueron evalua-
dos con nitritos.

Por ser una técnica nueva, cabría el haber utili-
zado previamente el método en una población sana
de diferentes edades para tener un patrón de control
para evaluar los resultados obtenidos. Si bien los
grupos de pacientes tienen homosedasticidad, los ran-
gos de edades son muy amplios, y no es posible con-
siderar la respuesta del endotelio de individuos en la
cuarta década de la vida como la de otros en la octa-
va década. Igualmente, es sabido que los hipertensos
jóvenes tienen respuestas endoteliales diferentes que
los hipertensos seniles. Incluso, no se comenta cómo
pudo ser que los pacientes medicados con nitritos
tuvieron un descenso de la presión sistólica y no de
la diastólica ni aumento de la frecuencia cardíaca.
Tampoco se hace referencia al tiempo de suspensión
de los medicamentos antihipertensivos previo a la
práctica de la medición, habida cuenta de sus efectos
sobre la distensibilidad arterial, y algunos por más
de 24 horas.

A fines de los años treinta y comienzos de los cua-
renta, Edgar V. Allen de la Clínica Mayo (13) publicó
una serie de trabajos sobre tromboangeitis obliterante
y concibió una maniobra para provocar vasodilatación
de las extremidades de los miembros superiores. Con-
sistía en comprimir las arterias radial y cubital simul-
táneamente en forma manual durante algunos minu-
tos, mientras el paciente abría y cerraba la mano para
aumentar el vaciado venoso, y luego liberaba la com-
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presión. Como consecuencia se producía una vasodi-
latación pronunciada que el autor utilizó para el diag-
nóstico de la enfermedad de Raynaud y las vascu-
lopatías periféricas neurovegetativas, además de eva-
luar el efecto de algunos fármacos con fines terapéu-
ticos. Pero ya en ese entonces prevenía sobre la mul-
tiplicidad de factores que podrían producir vasodi-
latación y/o vasoconstricción o que podrían alterar los
resultados de esa sencilla maniobra. Pasaron más de
70 años y las técnicas de evaluación de la función
endotelial todavía no están libres de inconvenientes.
Uno de ellos es la producción de vasodilatadores deri-
vados del circuito del ácido araquidónico con la pros-
taciclina y que tienen su mayor efecto en la circula-
ción de la dermis. Algunos autores sugieren incluso
la administración de aspirina para atenuar su efecto
y la técnica de láser-Doppler mide principalmente la
vasodilatación dérmica. Estos hechos son de impor-
tancia para considerar siempre la posibilidad de que
una técnica no esté exenta de otros vasodilatadores
diferentes del NO y que no siempre expresan la fun-
ción endotelial propiamente dicha.

Por último, por tratarse de una técnica nueva y
en desarrollo, cabe tener parámetros que la experien-
cia calificó de confiables para cotejar los resultados.
En este caso, hubiera sido interesante conocer los
hallazgos de los autores de la medición simultánea
del nivel de vasodilatación humeral o radial con
ultrasonografía y la velocidad de la onda del pulso, a
los fines de cotejar si ambos fenómenos son simultá-
neos y semejantes.

Nada de lo expresado ni de haber obviado infor-
mación quita el enorme valor de la experiencia pre-
sentada, que es una contribución más al diagnósti-
co no invasivo de la disfunción endotelial y, con ello,
de poder contar con otro elemento que nos permita
conocer el nivel de riesgo del paciente para consi-
derar su prevención a través del tratamiento ade-
cuado.
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